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Glosario 
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 Complejo trans-[PtCl2(NCC6H4F)2] (1c) 
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 Complejo trans-[PtCl2(NCC6H3(CH3)2)2] (1e) 
 Complejo trans-[PtCl2(NCC6H2(CH3)3)2] (1f) 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] (2a) 
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 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH2C6H4CH3)] (5b) 
 Complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(NC5H4N(CH3)2)2] (6a) 
 Complejo trans-[Pt((NHCOPh)2(NC5H4NH2)2] (6b) 
 Complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(PPh3)2] (7a) 
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 Complejo cis-[Pt(NHCOPh)2(2-P,P-P(Ph)2CH2CH2P(Ph)2)] (9) 
 Complejo [Pt(2-P,P-P(Ph)2CHCHP(Ph)2)2]Cl2 (10) 
 Complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(CNC(CH3)3)2] (11) 
 Complejo [NBu4][PtClI2(NHCOPh)2(H2O)] (12a) 
 Complejo [NBu4][PtClBr2(NHCOPh)2(H2O)] (12b) 
 Complejo [NBu4][PtCl3(NHCOPh)2(H2O)] (12c) 
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En esta tesis doctoral se han tratado de alcanzar cuatro objetivos que se 
localizan en el ámbito de la química de la coordinación del platino. El primero se dirige 
a profundizar en el campo de los amidato complejos de platino(II) ya existentes, con 
objeto de incrementar la diversidad de este tipo de complejos y estudiar sus 
características estructurales. La segunda de las metas planteadas se basa en estudiar la 
reactividad de las especies indicadas frente a una variedad de ligandos lo 
suficientemente amplia que permita establecer conclusiones claras sobre los procesos 
de sustitución, oxidación e incluso de inserción de pequeñas moléculas. El tercer 
propósito de esta tesis se orienta a la creación de al menos un nuevo ligando quelato o 
pincer coordinado sobre el centro de platino mediante procesos de acoplamiento 
intramolecular. Posteriormente, se pretende estudiar la reactividad del nuevo 
complejo obtenido, así como las características y propiedades de los sintetizados a 
partir de él. El último de los objetivos planteados consiste en estudiar las propiedades 
antitumorales de los complejos obtenidos, desarrollando diversos análisis que 
permitan obtener datos de efectividad y selectividad de los mismos para considerar su 
utilidad de estos complejos en el tratamiento de algún tipo de cáncer.  
Con el fin de exponer el trabajo de acuerdo a los objetivos planteados se divide 
esta memoria en cuatro capítulos. Los tres primeros se dedican a la síntesis de 
complejos de platino, su caracterización analítica y estructural. El cuarto capítulo se 
destina al estudio de las propiedades antitumorales de los complejos preparados en 
los capítulos anteriores. 
Así, en el capítulo uno se describe la formación y caracterización de complejos 
mononucleares de platino (II) con ligandos de tipo nitrilo, sobre los cuales se llevan a 
cabo reacciones de ataque nucleofílico que proporcionan amidato complejos de 
platino (II). Además de la transformación de los ligandos nitrilo en amidato se produce 
la incorporación de una molécula de agua, que resulta un ligando clave tanto en la 
estabilización de estos complejos como en los posteriores estudios sobre su 
reactividad. La caracterización de estos complejos se lleva a cabo mediante técnicas de 
caracterización analíticas y estructurales, así como haciendo uso de cálculos teóricos, 
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lo que ha permitido evaluar las interacciones de hidrógeno que se establecen entre los 
ligandos amidato y el ligando acua. 
En el segundo capítulo se estudia la reactividad de los complejos amidato 
frente a procesos de sustitución y oxidación. Por un lado, se llevan a cabo ensayos con 
el propósito de sustituir únicamente la molécula de agua, para lo cual se han utilizado 
ligandos N-dadores capaces de establecer enlaces de hidrógeno similares a los que 
forma el ligando acua. Por otro lado, se estudian procesos de sustitución de los 
ligandos cloruro y acua con ligandos clásicos como fosfanos mono y bidentados, 
piridinas e isocianuros. Estos ligandos sustituyen ambas moléculas, aunque los 
diferentes procedimientos necesarios para ello ponen de relieve la influencia del 
ligando entrante en las reacciones de sustitución. Adicionalmente, se describen 
reacciones de oxidación con halógenos que conducen a especies de platino (IV) que 
han sido completamente caracterizadas, tanto en estado sólido como en disolución, 
así como se han estudiado mediante cálculos teóricos. Teniendo en cuenta la 
participación del orbital dz2 del platino en las reacciones de oxidación, se procede a un 
último procedimiento de inserción de dióxido de azufre mediado por la participación 
de la molécula de agua enlazada al platino y de dicho orbital dz2. De esta forma se 
consigue la hidratación controlada del dióxido de azufre, cuyo mecanismo de reacción 
redunda en la importancia de los enlaces de hidrógeno intramoleculares.  
En el tercer capítulo se describen inicialmente diferentes métodos para la 
formación de complejos pincer. A partir de estos métodos se formula una propuesta 
de mecanismo de reacción para la formación de un complejo con un ligando pincer 
PNC, el cual surge por la condensación de un difenilfosfanobenzaldehído con un 
benzamidato. El análisis estructural por técnicas espectroscópicas y cálculos teóricos 
han mostrado que este complejo posee un grado de deslocalización electrónica 
significativo, en el que existen centros de carácter nucleofílico y electrofílico. Se ha 
estudiado la reactividad de los centros ricos y deficientes en densidad electrónica, 
obteniendo interesantes productos con los que llevar a cabo diversos procesos de 
sustitución del ligando auxiliar. Además, se ha conseguido establecer un 
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transformación reversible entre el sistema pincer y un fragmento quelato que puede 
ser de interés en diversos procesos, especialmente en los relacionados con la catálisis. 
Finalmente, en el último capítulo se estudian las propiedades anticancerígenas 
de una amplia selección de los complejos previamente preparados frente a células 
HeLa y Jurkat. A lo largo de los estudios de tipo antiproliferativo y del tipo de muerte 
celular se ha ido cribando el número de complejos seleccionados para los estudios en 
función de los resultados obtenidos. Así se han encontrado dos complejos que 
presentan buenas propiedades antitumorales frente a las células ensayadas, y un 
importante grado de selectividad frente a las células sanas del mismo tejido. 
Esta memoria se completa con dos apartados. El primero de ellos corresponde 
a la parte experimental donde se describen los métodos y equipos empleados en la 
caracterización de los complejos, y los ensayos de carácter bioquímico. Además, se 
detallan los procedimientos sintéticos para cada uno de los complejos preparados, así 
como su caracterización analítica y estructural. En el segundo de estos apartados se 
enumeran las conclusiones más importantes extraídas de todos los resultados 
obtenidos. Finalmente, los espectros de IR, RMN, tablas de datos cristalográficos, 
tablas de ensayos antiproliferativos e histogramas de muerte celular se recogen en los 
anexos. 
  
Capítulo 1 
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1.1 Evolución y uso de los complejos de tipo nitrilo. Síntesis de amidas y 
derivados. 
La química de los complejos metálicos que contienen ligandos de tipo nitrilo es 
amplia y conocida.1 Los primeros complejos de platino del tipo PtCl2(NCR)2 datan de 
1907,2 aunque los procesos descritos conllevaban largos tiempos de reacción y 
generaban pobres rendimientos. Posteriormente, Kharasch consiguió un buen 
procedimiento para la síntesis de los complejos análogos de paladio.3 Los productos 
obtenidos resultaban ser mezclas poco definidas de los isómeros cis y trans, los cuales 
se pueden separar mediante columna cromatográfica4 o cristalización fraccionada5 
aprovechando su diferente polaridad.  
Este tipo de complejos resultan adecuados para la síntesis de nuevas especies 
mediante procesos de sustitución, dado que los nitrilos son ligandos relativamente 
lábiles y fácilmente desplazables. Sin embargo, su interés principal surge de su 
aplicación en procesos de hidratación de nitrilos para dar lugar a amidas. Las amidas 
son especies químicas de gran importancia que son utilizadas industrialmente para la 
preparación de lubricantes, aditivos para detergentes, estabilizantes químicos y 
también como monómeros (ej. acrilamida) para la fabricación de polímeros.6 
Los procesos clásicos de protonación o alquilación para la formación de amidas 
requieren de drásticas condiciones de trabajo, con catálisis ácidas o básicas, y dan 
lugar a rendimientos bajos.7 Además debe evitarse la posible reacción de hidrólisis de 
las amidas, que consumiría el producto deseado para formar los ácidos carboxílicos 
correspondientes, siendo esta segunda reacción mucho más rápida que la de 
hidratación de nitrilos. Para mejorar estos procesos se ha estudiado el empleo de 
catalizadores de metales de transición que permitan suavizar las condiciones de 
reacción.1b,8 La coordinación de un nitrilo a un centro metálico aumenta su reactividad 
al hacer los enlaces C≡N más susceptibles de reaccionar. Además, la diversidad de 
metales y de estados de oxidación posibles ha permitido desarrollar diferentes 
procesos de adición electrofílica, nucleofílica o cicloadiciones, con los que obtener una 
amplia variedad de nuevas especies de interés.9 De estos procesos sobresalen los que 
se llevan a cabo con reactivos de carácter nucleofílico tales como alcóxidos, hidróxido 
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o aminas, que generan complejos con ligandos iminoéter, amidato, amidino8 y por 
supuesto a la formación de amidas. 
En nuestro caso, el interés por obtener complejos del tipo [PtCl2(NCR)2] como 
productos de partida radica en ensayar ataques nucleofílicos sobre el triple enlace 
C≡N, con objeto de proceder a la síntesis de amidato-complejos de platino(II). Este tipo 
de complejos pueden ser intermedios en la síntesis de amidas, mediante hidratación 
de nitrilos, como se ha observado con complejos de paladio,10 hierro,11 rodio,12 
osmio,13 rutenio,14 y oro15 además de platino.16 Como se puede comprobar, la 
conversión con estos metales se lleva a cabo a través de agentes nucleofílicos como los 
grupos hidróxido o moléculas de agua, cuyas adiciones pueden ser de carácter intra- e 
intermolecular sobre nitrilos coordinados, y en unas condiciones mucho más suaves 
que las necesarias sin la mediación del metal. 
Aparte del interés de estas especies en la conversión de nitrilos a amidas, 
complejos con ligandos amidato son relevantes por su posible aplicación como agentes 
antitumorales. De hecho, algunos derivados con ligandos relacionados como los 
iminoéteres han mostrado una actividad anticancerígena destacable frente a una 
amplia variedad de líneas tumorales,17 entre ellas algunas resistentes a fármacos 
clásicos como el cis-platino. Hay que remarcar además que algunos de los fármacos 
usados actualmente en el tratamiento de tumores18 (figura 1.1) presentan grupos 
carbonilo en su estructura, lo que sugiere que complejos con grupos amidato podrían 
ser aplicables también como agentes antitumorales. 
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Figura 1.1. Fármacos de platino con grupos carbonilo en su estructura que se usan 
actualmente como agentes antitumorales  
1.2 Síntesis y caracterización de complejos bisnitrilo.  
Los ligandos nitrilo son especies fundamentalmente  dadoras. Su coordinación 
a centros metálicos (figura 1.2) se produce, en la mayor parte de los casos, mediante 
un enlace  terminal a través del par de electrones libres del nitrógeno (coordinación 
1-N), lo que provoca un ligero incremento de la frecuencia de vibración ν(CN) 
respecto de los nitrilos libres.1b En pocos casos la coordinación del nitrilo tiene lugar 
mediante un enlace  (coordinación 2-N,C), y ésta se encuentra frecuentemente 
acompañada de una marcada disminución de la frecuencia de vibración ν(CN).1b,19 El 
último modo de coordinación (coordinación µ-1-N, 2-N,C) es también poco habitual y 
se observa en complejos polinucleares en los que el nitrilo se enlaza de modo  a uno 
de los metales y de modo  al otro con cambios poco significativos en las frecuencias 
de vibración.1b, 20 
 
Figura 1.2. Posibles modos de coordinación de los nitrilos a centros metálicos. 
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1.2.1. Reacción de PtCl2 con ligandos de tipo nitrilo. 
La coordinación que se produce en nuestro caso es de tipo 1-N, obteniéndose 
complejos neutros de estequiometría PtCl2(NCR)2. Este tipo de complejos fueron 
sintetizados de forma muy similar en todos los casos partiendo de PtCl2 y el 
correspondiente nitrilo en exceso y a reflujo durante varias horas (reacción 1). Durante 
el proceso la suspensión cambia gradualmente de color de marrón a amarillo claro, 
momento en el cual se enfría la reacción hasta temperatura ambiente y se obtiene el 
complejo deseado en estado sólido. Este procedimiento ha sido previamente descrito 
en la síntesis del complejo 1a.4, 5 Estudios previos han demostrado que las especies 
cinéticas son los isómeros cis-, mientras que en condiciones de control termodinámico 
los complejos favorecidos son los trans-, aunque ambas especies presentan datos 
espectroscópicos casi idénticos. Así, podemos esperar que en nuestras condiciones de 
trabajo los isómeros obtenidos de forma mayoritaria sean los derivados trans-. 
 
Cuando el nitrilo es líquido a temperatura ambiente (R= Ph (1a), CH2CH3 (1b), p-
C6H4tBu (1d)), éste actúa simultáneamente como reactivo y como disolvente mientras 
que, cuando es sólido (R= p-C6H4F (1c), m-C6H3(CH3)2 (1e), o,p-C6H2(CH3)3 (1f)), se 
requiere emplear disolventes de alto punto de ebullición como tolueno a la 
temperatura de reflujo, lo que contribuye a aumentar la velocidad de reacción. A pesar 
de haber optimizado las condiciones para favorecer el proceso, los rendimientos 
obtenidos para algunos de estos complejos bisnitrilo no son elevados (tabla 1.1) y el 
tiempo de reacción varía en función de la capacidad dadora de los nitrilos empleados, 
encontrándose que los nitrilos más dadores precisan tiempos de reacción más cortos. 
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Tabla 1.1.Tiempo, temperatura y rendimiento de reacción en la obtención de [PtCl2(NCR)2] (R= 
Ph (1a), CH2CH3 (1b), C6H2F3 (1c), p-C6H4tBu (1d), C6H3(CH3)2 (1e), C6H2(CH3)3 (1f)). 
Complejo Tiempo (horas) Temperatura (°C) Rendimiento (%) 
1a 4 180 75 
1b 2 97 54 
1c 7 111 52 
1d 4 111 77 
1e 6 111 76 
1f 4 111 83 
 
1.2.1 Caracterización de los complejos trans-[PtCl2(NCR)2] (1a-1f). 
Los complejos 1a-1f se han caracterizado empleando las técnicas habituales, 
como son espectroscopia de infrarrojo (IR), resonancia magnética nuclear (RMN), 
espectrometría de masas, y difracción de rayos X. Entre las absorciones más 
destacables que muestran los espectros de IR de estos complejos cabe destacar la 
banda correspondiente a la vibración de tensión (Pt-Cl), que suele aparecer entre 
350-300 cm-1, así como la absorción, generalmente débil, correspondiente al triple 
enlace CN, que aparece entre 2320-2280 cm-1.4, 5 Ello supone un incremento de entre 
40-100 cm-1 respecto a las absorciones observadas para estas vibraciones en los 
nitrilos libres (tabla 1.2). Como se puede ver hay ligeras variaciones debido al efecto 
del sustituyente orgánico de forma que, cuanto más dador es este, mayor es la 
frecuencia de la vibración de tensión que presenta el enlace CN del nitrilo. Sin 
embargo la determinación inequívoca de la isomería de los complejos bis-nitrilo 
obtenidos sobre la base de estos datos no es posible, debido a las pequeñas 
diferencias existentes entre las bandas de infrarrojo de los respectivos isómeros.  
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Tabla 1.2. Absorciones de vibración más importantes de los bisnitrilo complejos. 
Complejo 
Vibración de tensión 
ν(Pt-Cl)(cm-1) 
Vibración de tensión 
ν(C≡N)(cm-1) 
Vibración de tensión sin 
coordinar ν(C≡N)(cm-1) 
1a 341 2284 2230 
1b 343 2317 2222 
1c 334 2291 2231 
1d 326 2280 2245 
1e 325 2292 2229 
1f 337 2279 2215 
 
En relación a los espectros de 1H-RMN de los complejos 1a-1f, conviene indicar 
que todos los ligandos nitrilo son química y magnéticamente equivalentes entre sí, sin 
poder aportar información sobre la isomería de los complejos. Las señales de los nitrilos 
coordinados presentan muy ligeras variaciones de desplazamiento químico respecto al 
ligando libre, puesto que la coordinación al centro metálico afecta fundamentalmente al 
triple enlace C≡N pero no alcanza a la cadena orgánica. Por otro lado, la caracterización 
de todos los complejos bisnitrilo obtenidos por espectrometría de masas revela un patrón 
común en la fragmentación de dichos complejos, produciéndose en todos los casos la 
pérdida de un ligando cloruro y la generación del catión [PtCl(NCR)2]+, que se estabiliza 
por la matriz DCTB (trans-2-[3-(4-terc-butilfenil)-2-metil-2-propenilideno]malononitrilo). 
Se ha conseguido obtener monocristales aptos para el estudio por difracción de 
rayos X de los complejos 1a-1e. La determinación estructural muestra que todos los 
complejos de platino(II) presentan una geometría plano cuadrada casi perfecta (figura 
1.3). Hay que hacer especial hincapié en la geometría de las estructuras cristalinas 
obtenidas porque en ellas todos los complejos muestran una disposición trans-, algo que 
no se había podido determinar mediante el resto de técnicas analíticas. Respecto a las 
distancias y ángulos de enlace, se muestra en la tabla 1.3 que los ángulos en torno al 
centro de platino, Cl-Pt-Cl y N-Pt-N, son prácticamente idénticos, con ángulos de 180°, y 
las distancias para los enlaces Pt-N y Pt-Cl se encuentran en torno a 1.95-1.96 Å entre 
2.29-2.30 Å, respectivamente. Estos valores entran dentro de los valores típicos en la 
coordinación de este tipo de ligandos.21 Respecto a las distancias del enlace triple C≡N, se 
han hallado valores en el rango de 1.12 a 1.15 Å, también de acorde a los valores 
esperados.21 
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Figura 1.3. Estructura molecular de los complejos trans-[PtCl2(NCPh)2] (1a), trans-
[PtCl2(NCCH2CH3)2] (1b), trans-[PtCl2(NCC6H4F)2] (1c), trans-[PtCl2(NCC6H4C(CH3)3)2] 
(1d), y trans-[PtCl2(NCC6H3(CH3)2)2] (1e). 
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Tabla 1.3. Distancias y ángulos de enlace más significativos de los complejos trans-
[PtCl2(NCPh)2] (1a), trans-[PtCl2(NCCH2CH3)2] (1b), trans-[PtCl2(NCC6H4F)2] (1c), trans-
[PtCl2(NCC6H4C(CH3)3)2] (1d), trans-[PtCl2(NCC6H3(CH3)2)2] (1e). 
 
Distancias de enlace (Å) 
Enlace Complejo 1a Complejo 1b Complejo 1c Complejo 1d Complejo 1e 
Pt-N 1.954(2) 1.953(2) 1.9534(19) 1.9535(19) 1.955(3) 
Pt-Cl 2.2963(9) 2.2939(5) 2.2976(6) 2.3021(6) 2.2955(10) 
N-C1 1.1364(4) 1.144(3) 1.135(3) 1.134(3) 1.126 (6) 
 
Ángulos de enlace (⁰) 
Enlace Complejo 1a Complejo 1b Complejo 1c Complejo 1d Complejo 1e 
N-Pt-N 180 180.0(8) 180.00(10) 180 180 
Cl-Pt-Cl 180 180 180.0 180 180 
Pt-N-C1 178.5(3) 179.7(2) 178.8(2) 179.0(2) 175.6 (3) 
 
1.3. Complejos con ligandos amidato. 
Aunque la existencia de complejos de platino de coloración azul intensa que 
previsiblemente contienen ligandos de tipo amidato22 se conoce desde principios del 
siglo XX, no fue hasta los años 70 cuando esta química despertó un elevado interés, y 
se describieron y caracterizaron una serie de complejos tetranucleares de platino con 
ligandos amidato actuando de puente entre los átomos metálicos.23 Más 
recientemente, algunos intentos de ampliar el número de complejos de este tipo de 
complejos han dado lugar a complejos octanucleares de platino,24 y cadenas infinitas 
de átomos de platino con grupos carboxilato puente25 o cadenas infinitas de sistemas 
homobimetálicos de Pt-Pt y Rh-Rh combinados entre sí y que contienen pares de 
grupos pivalamidato y tricloroacetamidato puente, respectivamente.26 
Sin embargo, no se obtuvieron complejos mononucleares de platino con 
ligandos amidato hasta los años 90. Estos complejos fueron preparados por hidrólisis 
básica de los correspondientes fragmentos cis-Pt(NCR)2.21,27 De forma simultánea se 
obtuvieron distintos cloro-iminoéter complejos de platino(II) neutros, de 
estequiometria cis-[PtCl2(NH(COR)Me)2] (R= Me, Et, iPr), donde el ligando iminoéter se 
generaba como consecuencia de la adición de una molécula de alcohol (ROH) al triple 
enlace C≡N del ligando nitrilo mediante un proceso catalizado por medio básico (Figura 
1.4a).28  
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Figura 1.4. Formación de ligandos de tipo iminoéter (a) y benzamidato (b). 
Posteriormente, Natile y colaboradores estudiaron la actividad antitumoral de 
este tipo de complejos con ligandos iminoéter mediante ensayos tanto in vitro como in 
vivo, con buenos resultados.29 Ello sirvió para demostrar por primera vez cómo los 
complejos de platino con geometría trans- también podían ser de utilidad en el 
tratamiento de pacientes con cáncer. 29, 30 Los estudios citados permitieron comprobar 
la capacidad de estos complejos para unirse al ADN de células cancerígenas, inhibiendo 
la división celular de las mismas, por lo que resultan activos frente a diversos tipos de 
agentes tumorales, mejorando incluso los resultados que presentan conocidos 
anticancerígenos como el cis-platino o el oxalil-platino y con menores efectos 
secundarios.31  
A nivel sintético, estos mismos autores consiguieron obtener amidato 
derivados como por ejemplo [K2]trans-[PtCl2(NHCOPh)2], a partir de los 
diclorobisnitrilo complejos y utilizando bases fuertes (KOH) en disolventes poco 
polares como diclorometano. Por el contrario, se conocen menos ejemplos de amidato 
complejos de platino(IV). Entre ellos hay que citar un acetamidato derivado, preparado 
por simple exposición a la humedad ambiental del nitrilo complejo de platino(IV).32 
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1.3.1. Reactividad de los complejos trans-[PtCl2(NCR)2] frente al grupo OH-. 
Gracias a los estudios previos sobre los procesos de ataque nucleofílico a los 
nitrilos coordinados se conoce que estas reacciones son versátiles, pudiéndose 
obtener un complejo u otro en función del disolvente y el nucleófilo empleado. En 
nuestro caso se han sintetizado complejos con ligandos amidato, lo que supone 
disponer de especies que contienen ligandos potencialmente didentados y que pueden 
presentar cierta deslocalización electrónica. En esta reacción se parte de los complejos 
cloronitrilo de platino(II) previamente preparados y dos equivalentes de hidróxido de 
tetrabutilamonio (NBu4OH) en diclorometano, en condiciones de presión y 
temperatura ambiente (reacción 2), con lo que se generan los correspondientes 
ligandos amidato. Estos ligandos poseen carácter aniónico y junto con un cloruro no 
desplazado y un ligando acua incorporado, dan lugar a un complejo de platino(II) 
monoaniónico. La sustitución de uno de los ligandos cloruro por el ligando acua se ha 
de producir de forma simultánea a la formación de los ligandos amidato, ya que la 
reacción parece transcurrir en una sola etapa  
 
Es conveniente destacar que cuando se intenta llevar a cabo el proceso en 
ausencia de agua no se consigue obtener el complejo esperado con dos ligandos 
cloruro y dos benzamidatos, sino que se observan procesos de descomposición. Ello 
sugiere que la formación de enlaces de hidrógeno intramoleculares con los átomos de 
oxígeno de los ligandos benzamidato es clave en la estabilización del complejo 
obtenido. Esta estabilización es habitual cuando hay ligandos próximos entre sí con 
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capacidad para establecer este tipo de interacciones, independientemente del metal al 
que estén coordinados.33  
El mecanismo de reacción propuesto para la obtención de estos complejos se 
inicia con el ataque nucleofílico del grupo OH- al triple enlace N≡C. Esto va seguido de 
un proceso, que debe de ocurrir de forma simultánea, en el que se produce la pérdida 
del protón unido a un oxígeno y la incorporación de otro protón sobre el átomo de 
nitrógeno, proceso que debe resultar facilitado por la participación de una molécula de 
agua libre (figura 1.4b). Este mecanismo está de acuerdo con otros mecanismos de 
hidratación de nitrilos sobre complejos de rutenio, en los que el ataque intra- o 
intermolecular de moléculas de agua sobre ligandos nitrilo coordinados al metal da 
lugar a carboxamidatos, a traves de etapas intermedias en las que participan enlaces 
de hidrógeno.34 
El ataque nucleofílico que ha tenido lugar sobre el ligando nitrilo es análogo a 
los descritos por Natile y colaboradores.21,27a,27c,27e,27f Sin embargo, la estabilización de 
los complejos mixtos cloro-agua, 2a-2f, contrasta con los complejos descritos y 
aislados por estos investigadores (figura 1.5), que consiguieron preparar dicloruro 
complejos como [K2]trans-[PtCl2(NHCOPh)2], a partir de los precursores 
diclorobisnitrilo de platino y por tratamiento con KOH en diclorometano. La posterior 
protonación del benzamidato derivado con ácido clorhídrico condujo a la especie 
neutra trans-[PtCl2(NHC(OH)Ph)2], que permitió la sustitución de los dos ligandos 
cloruro por grupos hidróxido mediante tratamiento con exceso de base fuerte. 
Finalmente, la disolución de los dihidroxicomplejos [K2]trans-[Pt(OH)2(NHC(OH)R)2] en 
agua y su neutralización posterior con ácido nítrico produjo la transferencia del átomo 
de hidrógeno de los grupos iminoalcohol a los grupos hidróxido, lo que formalmente 
supone obtener los diacuacomplejos neutros trans-[Pt(NHCOR)2(OH2)2] con 
regeneración simultánea de los dos grupos amidato.21,27a,27c,27e,27f 
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Figura 1.5. Reacciones y complejos obtenidos por Natile y colaboradores.21,27a,27c,27e,27f 
La principal diferencia entre nuestras reacciones y las descritas por Natile radica 
en el uso de bases diferentes. Así, la utilización en nuestro caso de hidróxido de 
tetrabutilamonio supone añadir en el medio un catión con una acidez de Lewis inferior 
a la de los cationes alcalinos, lo que parece favorecer el establecimiento de los enlaces 
de hidrógeno que estabilizan el complejo 2a, impidiendo por tanto la formación de un 
derivado dianiónico de fórmula (NBu4)2[trans-Pt(NHCOPh)2Cl2]. Para confirmar dicha 
hipótesis se ha realizado de forma paralela, en las mismas condiciones, el tratamiento 
de tres disoluciones del complejo 1a con tres bases diferentes, NBu4OH, KOH y 
NMe4OH. Los resultados obtenidos están de acuerdo con la hipótesis de partida, ya 
que las reacciones con las dos bases de los dos cationes orgánicos conducen a la 
formación del complejo 2a, mientras que con la sal de potasio se obtiene el derivado 
previamente descrito por Natile. 
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1.3.2. Caracterización de los complejos [NBu4]trans-[PtCl(NHCOR)2(H2O)]. 
La caracterización de los amidato complejos mediante espectroscopia de 
infrarrojo permite observar notables diferencias frente a los complejos de partida, con 
varias bandas significativas que reflejan la reacción ocurrida (figura 1.6). En primer 
lugar, se aprecia la ausencia de la banda propia del nitrilo en torno a 2320-2280 cm-1 y 
la aparición de dos bandas intensas entre 1600 y 1560 cm-1, correspondientes a las 
vibraciones de tensión de los enlaces CO y CN de los ligandos amidato (pudiendo estar 
superpuestas para los complejos 2b y 2e, para los que se observa una única banda). 
Estos valores de frecuencias demuestran la existencia de una deslocalización 
electrónica significativa entre ambos enlaces. Además, se observan las bandas 
correspondientes a las vibraciones de tensión (N-H) y (O-H) en torno a 3400-3300 
cm-1, y la banda correspondiente a la vibración de tensión (Pt-Cl), que confirma la 
presencia de al menos uno de los ligandos cloruro del complejo de partida. Finalmente 
se observan las absorciones asignables al catión tetrabutilamonio a 882 y 736 cm-1 que 
indican el carácter aniónico del complejo. 
 
Figura 1.6. Espectros de IR de los complejos 1a y 2a. 
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Por otra parte, en el espectro de 1H-RMN a temperatura ambiente en 
diclorometano-d2 (figura 1.7) aparecen, además de las señales esperadas para el catión 
tetrabutilamonio, las señales correspondientes a los grupos orgánicos de los ligandos 
amidatos de cada complejo, como un único conjunto de señales. Ello indica que, en 
disolución a temperatura ambiente, ambos ligandos amidato son química y 
magnéticamente equivalentes, remarcando la simetría del complejo en torno al eje O-
Pt-Cl. Se observan también dos señales anchas a en torno a 12.35 y 5.90 ppm, que 
integran por dos átomos de hidrógeno cada una. La primera de ellas corresponde a los 
protones del ligando acua y la segunda, a los protones unidos a átomos de nitrógeno 
del ligando amidato. Esta asignación se ha confirmado mediante un experimento 
1H,15N-HMQC, en el que se puede observar el acoplamiento H-N (figura 1.8). 
 
 
Figura 1.7. Espectros de 1H-RMN de los complejos 2a y 1a. 
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Figura 1.8. Espectro bidimensional 1H,15N-HMQC del complejo [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] (2a) y ampliación. 
La espectrometría de masas ha permitido encontrar el ión molecular 
[Pt(NHCOR)2Cl(H2O)]- y el fragmento [Pt(NHCOR)2H]- resultante de la pérdida de los 
ligandos cloruro y acua, mediante técnicas de electrospray (ESI-) y electrospray de alta 
resolución (HRMS-). Por otro lado, se han obtenido monocristales aptos para el estudio 
por difracción de rayos X de los complejos 2a, 2e, y 2f. Los datos relativos a la toma de 
muestra se recogen en el anexo A.2. En todas las estructuras (figura 1.9) se puede 
apreciar que se trata de complejos de platino(II) con geometría plano cuadrada, donde 
los ángulos de enlace de los ligandos en cis presentan valores muy próximos a 90o y los 
ángulos formados entre los átomosN1-Pt-N2 y Cl1-Pt-O3 son próximos a 180o (tabla 
1.4). Los valores de las distancias Pt-N y Pt-O son similares entre sí y más cortas que la 
Pt-Cl, aunque todas dentro de los respectivos rangos encontrados en otros complejos 
de platino(II).21,35 En particular, las distancias de enlace Pt-N son similares a las 
encontradas en otros complejos de platino(II) con ligandos N-dadores aniónicos.26, 42 Es 
interesante comentar los ángulos de torsión observados en los ligandos amidato 
aromáticos. En los complejos 2a y 2e estos ángulos demuestran que la planaridad 
afecta también al enlace entre el carbono carbonílico y el carbono ipso del anillo 
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aromático con unos ángulos de torsión de 170.4° y 170.8°, respectivamente. Sin 
embargo, en el complejo 2f se observa un ángulo de torsión de 93.4˚ por lo que se 
puede afirmar que dichos átomos pertenecen a diferentes planos, lo que implica que 
los sustituyentes metílicos en posición orto causan cambios en la planaridad de los 
complejos. 
 
 
 
Figura 1.9. Estructura molecular de los complejos [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] (2a), 
[NBu4]trans-[PtCl(NHCOC6H3(CH3)2)2(H2O)] (2e), y [NBu4]trans-[PtCl(NHCOC6H2(CH3)3)2(H2O)] 
(2f). 
 
 
 
Capítulo 1 
 
27 
 
Tabla 1.4. Distancias y ángulos de enlace más significativos de los complejos [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] (2a), [NBu4]trans-[PtCl(NHCOC6H3(CH3)2)2(H2O)] (2e), y [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOC6H2(CH3)3)2(H2O)] (2f). 
 
Distancias de enlace (Å) 
Enlaces Complejo 2a Complejo 2e Complejo 2f 
Pt-N1 2.0098(16) 2.014 (2) 2.0068(16) 
Pt-N2 2.0061(16) 2.005(2) 2.0066(16) 
Pt-O3 2.0424(14) 2.041(2) 2.0512(13) 
Pt-Cl 2.2859(5) 2.2935(7) 2.2818(4) 
O1-C1 1.273(2) 1.272(3) 1.263(2) 
O2-C* 1.269(2) 1.271(3) 1.268(2) 
N1-C1 1.315(2) 1.314(4) 1.314(3) 
N1-H1 0.8800 0.84(3) 0.86(3) 
N2-C* 1.319(2) 1.312(3) 1.312(2) 
N2-H2 0.8800 0.88(3) 0.84(3) 
O3-H# 0.81(2) 0.97(6) 0.86(3) 
O3-H~ 0.84(2) 0.80(4) 0.87(3) 
 
Ángulos de enlace (°) 
Enlaces Complejo 2a Complejo 2e Complejo 2f 
N2-Pt-N1 178.48(6) 178.69(9) 176.59(6) 
N2-Pt-O3 89.66(6) 90.48(9) 90.68(6) 
N1-Pt-O3 90.61(6) 89.34(9) 89.84(6) 
N2-Pt-Cl 90.73(5) 88.36(7) 89.31(5) 
N1-Pt-Cl 89.00(5) 91.83(7) 90.26(5) 
O3-Pt-Cl 179.46(4) 178.83(6) 178.63(4) 
C1-N1-Pt 127.82(13) 127.2(2) 128.33(14) 
C1-N1-H1 116.1 112.5(19) 113.3(16) 
Pt-N1-H1 116.1 120.1(19) 117.8(16) 
C*-N2-Pt 129.68(13) 129.45(19) 126.97(13) 
C*-N2-H2 115.2 114.1(19) 114.9(17) 
Pt-N2-H2 115.2 116.2(19) 117.1(17) 
O1-C1-N1 122.72(17) 122.8(2) 123.54(18) 
O2-C*-N2 123.92(18) 122.9(2) 123.28(17) 
Pt-O3-H# 108(2) 102(3) 100(2) 
Pt-O3-H~ 102.9(19) 101(3) 103(2) 
H#-O3-H~ 113(3) 116(4) 125(3) 
           *= 8 (2a), 10 (2e), 11 (2f); #=1O (2a), 3A (2e) y (2f); ~=2O (2a), 3B (2e) y (2f). 
 
 
 
Capítulo 1 
 
28 
 
Analizando los datos del complejo 2a podemos ver que las distancias N-C de los 
grupos benzamidato, 1.315(2) y 1.319(2) Å, resultan algo más largas que las distancias 
típicas de enlaces dobles N=C (1.275-1.285 Å)24,27 pero más cortas que las propias de 
enlaces sencillos N-C que están en torno a 1.48 Å.24,27 Del mismo modo los valores de 
las distancias C-O (1.273(2) y 1.269(2) Å) encontradas en el complejo 2a son 
intermedias entre las esperables para un enlace sencillo (alrededor de 1.36 Å) y un 
enlace doble (en torno a 1.21 Å).24,27 Estos valores de las distancias de los enlaces C-N y 
C-O son consecuencia del carácter sp2 de los átomos de carbono y nitrógeno, que 
sugieren la existencia de cierta deslocalización de los enlaces C=O y C-N de los grupos 
benzamidato. Adicionalmente, los ángulos de torsión muestran que los átomos 
implicados en estos enlaces están contenidos en el mismo plano, confirmando una 
clara situación de resonancia electrónica, ya conocida para otros complejos de este 
tipo.27h, 36 Esta situación es similar a la deslocalización electrónica que se encuentra en 
los aminoácidos, por lo que se podría tratar como un enlace peptídico.37 Fruto su 
estudio se ha llegado a establecer el porcentaje de doble enlace que posee cada uno 
de estos enlaces. Así, como el nitrógeno es menos electronegativo que el oxígeno, el 
enlace C-N tiene un 40% mientras que el enlace C-O tiene un 60% de carácter de doble 
enlace.37 Asimismo, se refleja la presencia de enlaces de hidrógeno entre cada uno de 
los átomos de hidrógeno del ligando acua y los átomos de oxigeno de los ligandos 
amidato. Estos enlaces de hidrogeno poseen distancias ligeramente diferentes, algo 
que puede deberse al error experimental en la toma de datos o como consecuencia de 
una posible interacción del átomo de oxigeno O2 con un hidrógeno adicional de otra 
molécula de agua presente en el medio. 
Tabla 1.5. Distancia de los enlaces de hidrógeno 
Complejo 2a Complejo 2e Complejo 2f 
Distancias de enlace (Å) Distancias de enlace (Å) Distancias de enlace (Å) 
O1····2O 1.44(6) O1····H3A 1.69(3) H3A····O1 1.54(5) 
H1O····O2 1.81(6) H3B····O2 1.72(3) O2····H3B 1.86(5) 
Para comprobar la capacidad de intercambio de esa molécula de agua anclada 
por enlaces de hidrógeno se han realizado ensayos con agua deuterada en diferentes 
disolventes deuterados. Los resultados obtenidos muestran una rápida deuteración en 
el ligando acua coordinado al platino, ya sea mediante un intercambio rápido H/D o 
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bien por la rápida sustitución del ligando. Así, y teniendo en cuenta los resultados de 
Natile y colaboradores ya comentados,21,27a,27c,27e,27f parece razonable pensar que la 
causa de este comportamiento se deba al debilitamiento de los enlaces de hidrógeno 
intramoleculares existentes entre la molécula de agua y los átomos de oxígeno de los 
grupos benzamidato en 2a, como consecuencia de la formación de nuevos enlaces de 
hidrógeno de los ligandos benzamidato con otras moléculas de agua deuterada 
presente en el medio, lo que favorecería el proceso de intercambio de ligandos. 
1.3.3. Cálculos DFT del complejo 2a. 
Con el fin de profundizar en la descripción de los benzamidato complejos de 
platino de fórmula trans-[PtCl(NHCOR)2(OH2)]- sintetizados se han realizado cálculos 
teóricos al nivel DFT/M06 (ver detalles computacionales). En un primer cálculo se ha 
optimizado la estructura del complejo 2a en fase gas partiendo de la geometría 
obtenida mediante difracción de rayos X. El excelente acuerdo alcanzado entre las 
estructuras experimental y optimizada (2a-DFTg) nos ha llevado a realizar un estudio 
topológico de la función de densidad electrónica (ρ(r)) según los parámetros de la 
teoría “Atoms In Molecules”,38 que nos permita obtener información adicional sobre 
las interacciones débiles presentes en la molécula.  
Según esta teoría, los puntos críticos encontrados en el análisis de la función 
ρ(r), es decir, aquellos puntos en los cuales la primera derivada de la función se anula, 
indican puntos químicamente relevantes, los cuales se clasifican en función de los 
signos de su segunda derivada en las tres direcciones del espacio. En particular, los 
puntos críticos de tipo (3,-3), en los que la primera derivada es igual a cero con 
respecto a las tres dimensiones del espacio y la segunda presenta tres valores 
negativos respecto a dichas direcciones, son puntos que indican un máximo de 
densidad electrónica y se denominan Puntos Críticos de Núcleo (Nuclear Attractor 
Critical Point). Por otro lado, los puntos críticos de tipo (3,-1), en los que la primera 
derivada es igual a cero y la segunda presenta dos valores negativos y uno positivo, se 
denominan Puntos Críticos de Enlace (Bond Critical Point). Complementariamente el 
análisis permite localizar una línea que relaciona dos núcleos enlazados pasando a 
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través de un Punto Crítico de Enlace, que se denomina Camino de Enlace (Bond Path) y 
representa una interacción de algún tipo entre ambos núcleos.  
Así, el análisis realizado sobre 2a-DFTg ha permitido localizar dos puntos críticos de 
enlace que relacionan los átomos de hidrógeno del ligando acuo coordinado con los 
átomos de oxígeno cercanos de los ligandos benzamidato (figura 1.10). Las 
propiedades de la función de densidad en dichos puntos críticos indican la existencia 
de interacciones débiles de tipo enlace de hidrógeno. En este contexto, algunos 
autores han descrito valores de ρ(r) entre 0.02 y 0.05 en puntos críticos de enlace 
correspondientes a enlaces de hidrógeno. Además, Cremer y colaboradores39 sugieren 
que los valores de las funciones 2ρ(r) y H(r) en los puntos críticos de enlace aportan 
información adicional sobre la naturaleza de la interacción. Los parámetros calculados 
para dichos puntos en 2a-DFTg indican que se tratan de interacciones de capa cerrada 
con una contribución principal de tipo electrostático y un cierto grado de covalencia 
(tabla 1.6).  
 
Figura 1.10. Diagrama 2D de líneas de contorno 2(r) y puntos críticos de enlace obtenido del 
análisis AIM del anión 2a-DFTg (plano definido por los átomos Pt, O2 y O3). 
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Tabla 1.6. Propiedades obtenidas del análisis de la función de densidad electrónica (ρ(r)) en los 
puntos críticos de enlace seleccionados obtenidos del análisis topológico de ρ(r) para el 
complejo 2a-DFTg. 
 
(H1O···O2) (H2O···O2) (H1O···Cl) (H1N···O5) 
ρ(r) (au) 0.054 0.066 0.034 0.025 
 0.165 0.182 0.077 0.076 
Ellipticity 0.019 0.02 0.007 0.053 
O/Cl···H length (Å) 1.62 1.53 2.04 2.02 
BP length (Å) 1.65 1.56 2.08 2.06 
O/Cl···CP length (Å) 1.1 1.06 1.42 1.27 
H···CP length (Å) 0.55 0.5 0.66 0.79 
G(r) (au) 0.043 0.053 0.021 0.02 
V(r) (au) -0.045 -0.061 -0.023 -0.02 
H(r) (au) -0.002 -0.008 -0.002 0 
G(r)/ρ(r) 0.796 0.805 0.616 0.789 
E(HB, kcal/mol) -14.1 -19 -7.3 -6.4 
            BP: Bond Path;  CP: Critical Point;  HB: Hydrogen Bond 
Por otro lado, el análisis de la superficie de energía potencial del complejo ha 
permitido localizar otros dos puntos estacionarios con naturaleza de mínimo local. 
Estas estructuras (2b-DFTDCM y 2c-DFTDCM), que corresponden a tautómeros del acuo-
complejo 2a, están claramente desfavorecidas con respecto a 2a-DFTDCM (figura 1.11). 
En este contexto hay que remarcar que la elongación de uno de los enlaces O-H de la 
molécula de agua coordinada, paso necesario para la transformación de 2a-DFTDCM en 
2b-DFTDCM, requiere de un elevado aporte energético, como se muestra la figura 1.12.  
 
Figura 1.11. Diagrama de energía libre (kcal/mol) para algunos procesos de tautomerización 
del complejo 2a. 
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Figura 1.12. Perfil de energía calculado para la elongación del enlace O-H del ligando acua en el 
complejo 2a-DFTDCM. 
Las principales conclusiones extraídas de este capítulo se pueden resumir en 
dos puntos. El primero de ellos engloba la obtención de diversos complejos de tipo 
bisamidato a partir de complejos de tipo bisnitrilo, en un proceso diferente al descrito 
en la bibliografía y que depara un resultado también diferente, con la incorporación de 
un ligando acua a los complejos de platino(II). El segundo de los puntos de interés de 
este capítulo se basa en las interacciones de hidrógeno intramoleculares que establece 
el mencionado ligando acua. Estos enlaces han sido estudiados por diferentes técnicas, 
las cuales proporcionan la información necesaria para poder afirmar que son claves en 
la estabilidad de los complejos obtenidos. 
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La familia de amidato-complejos de platino(II) descrita en el primer capítulo de 
esta tesis doctoral está constituida por especies estables al aire en estado sólido y que, 
además, contienen una molécula de agua coordinada que parece firmemente enlazada 
por la combinación del enlace covalente O-Pt y los dos enlaces de hidrógeno C=O···H-
O. Sin embargo, y aunque se han descrito variados acuo-complejos de platino en la 
literatura científica,1 la coordinación de agua a este metal suele ser lábil y, por tanto, 
fácilmente desplazable por otros ligandos.1  
Así, nos hemos planteado estudiar el comportamiento de los benzamidato 
complejos de platino preparados en procesos de sustitución, observando su 
reactividad frente a ligandos como aminas, piridinas, fosfanos e isonitrilos. La variedad 
de ligandos escogida compone un abanico suficientemente amplio como para 
determinar las características y singularidades de los procesos de sustitución de los 
complejos mencionados.  
Existen diversos factores que pueden jugar un papel en el desarrollo de estos 
procesos de sustitución. En primer lugar, hay que considerar que el platino en estado 
de oxidación II es un ácido de Lewis blando, por lo que tiene mayor afinidad por las 
bases blandas y más voluminosas, como los fosfanos, y menor afinidad por los ligandos 
duros con átomos dadores pequeños como el oxígeno o el flúor. Por otro lado, en las 
reacciones de sustitución de complejos plano cuadrados hay que tener en cuenta el 
efecto trans, un condicionante de tipo cinético que establece que determinados 
ligandos favorecen la sustitución del ligando que ocupa la posición trans a él. Esto 
permite establecer una escala comparativa del efecto trans de los ligandos empleados 
en química de la coordinación. En la figura 2.1, se muestra la clasificación por efecto 
trans de los ligandos que se han empleado en el desarrollo de esta tesis doctoral. 
Además, la nucleófilia de los ligandos entrantes es un factor importante al evaluar su 
capacidad para coordinarse a centros metálicos. Finalmente, hay que tener en cuenta 
la posibilidad de formación de enlaces de hidrógeno, que pueden aportar estabilidad 
adicional a la coordinación de determinados ligandos.  
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Figura 2.1. Efecto trans de los ligandos empleados en esta tesis doctoral, orden descendente. 
2.1. Proceso de sustitución con amoniaco (NH3) 
Las adecuadas características de los amidato complejos de platino, descritos en 
el capítulo uno, para establecer enlaces de hidrógeno con los ligandos acua nos ha 
llevado a intentar la incorporación de amoniaco a la esfera de coordinación del platino. 
Esta molécula debería de ser capaz de establecer enlaces de hidrógeno similares a los 
que establece la molécula de agua debido a su similitud estructural con la molecula de 
agua. 
El amoníaco (NH3) es un gas incoloro a temperatura y presión ambiente, 
cáustico, irritante a los ojos y al tracto respiratorio, que puede resultar letal si su 
abundancia en el aire se encuentra en unos valores entre 2500 y 4500 ppm en menos 
de 30 minutos, y provoca el paro respiratorio de forma directa por encima de las 5000 
ppm.2 También puede resultar explosivo a concentraciones entre 15 y 28% v/v.3 
Este gas se obtiene mediante el proceso Haber-Bosch a partir de nitrógeno e 
hidrógeno en su forma molecular y es uno de los productos sintéticos más importantes 
utilizados en la industria química, puesto que constituye la puerta de entrada a 
numerosos derivados orgánicos e inorgánicos nitrogenados. La mayor parte del 
amoníaco producido en plantas químicas es usado para fabricar abonos y fertilizantes, 
así como ácido nítrico. Además, el amoniaco es usado para la fabricación de textiles, 
plásticos, explosivos, en la producción de papel, y productos de limpieza.4 En la 
naturaleza, el amoníaco resulta esencial para muchos sistemas biológicos como fuente 
de nitrógeno en la formación de aminoácidos, los cuales son la base de las proteínas.  
La polaridad de esta molécula y, especialmente, su capacidad para formar 
puentes de hidrógeno, hace que el amoníaco sea altamente miscible en agua,5 
generando disoluciones de carácter básico. También puede actuar como un ligando σ-
dador en complejos de metales de transición. La activación de enlaces N-H del 
amoniaco inducida por complejos metálicos es un tema de investigación de actualidad 
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en la química organometálica moderna.6 En general, el diseño de complejos de 
metales del principio de las series de transición es adecuado para poder llevar a cabo 
la rotura del enlace N-H del amoniaco en condiciones suaves, generando especies de 
tipo amiduro.7 Sin embargo, en los complejos con metales del final de las series de 
transición este mismo proceso está normalmente obstaculizado por una alta barrera 
de energía.8 Así, la necesidad de activación junto con la tendencia a formar complejos 
estables con amoniaco hace de los metales de tipo late malos candidatos a priori para 
su uso como catalizadores en reacciones de formación de enlaces N-C.  
En las dos últimas décadas se han desarrollado diversos procesos catalíticos 
que involucran el amoniaco como reactivo, permitiendo la formación de enlaces N-C 
en condiciones suaves y para un amplio abanico de sustratos. Estas transformaciones 
pueden transcurrir por diferentes mecanismos, ya sea por reacción directa entre el 
amoniaco y el metal o por simple interacción de dicha molécula con un ligando 
coordinado al centro metálico.9 
Por otro lado, complejos metálicos con ligandos amino han sido utilizados con 
cierta generalidad como agentes antitumorales,10 a raíz del éxito del cisplatino y 
carboplatino en el tratamiento de una amplia variedad de tumores.11 Sin embargo, las 
limitaciones de estos compuestos derivadas de la resistencia de algunos tumores y de 
sus efectos secundarios sobre el organismo12 han incentivado la búsqueda de nuevos 
complejos más eficaces. Así se han obtenido numerosos amino-derivados de platino 
que, tras un proceso de solvólisis, dan lugar a la unidad Pt(NH3)22+ que se une al ADN.13 
Esta unión está favorecida por las interacciones del platino con las bases nitrogenadas 
del ADN y por los enlaces de hidrógeno en los que participa el amoniaco. De acuerdo 
con ello, se ha comprobado que la sustitución de los protones del amoniaco por 
grupos alquílicos suele causar una reducción de la actividad antitumoral de los 
complejos preparados.14  
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2.1.1. Reacción de NH3 con [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] 
Con anterioridad, en nuestro grupo de investigación, se había descrito la 
síntesis del complejo [NBu4][Pt(C6F5)3(µ-N2C7H5)Ag(NHCMe2)],15 con un ligando imina, 
por reacción del complejo [NBu4][Pt(C6F5)3(HN2C7H5)] en acetona con amoniaco y 
carbonato de plata(I).  
Como paso previo al estudio de reacciones de sustitución sobre el complejo 2a 
frente a ligandos diversos, se ha buscado la sustitución selectiva de la molécula de 
agua por una molécula de amoniaco. Ambas moléculas se pueden describir como 
hidruros binarios y son isoelectrónicas entre sí.  
En un primer intento se ha ensayado el comportamiento del complejo 
[NBu4]trans-[Pt(NHCOPh)2Cl(H2O)] (2a) en estado sólido en presencia de amoniaco 
gaseoso. Para ello se introduce amoniaco puro en un schlenk que contiene el complejo 
sólido. Tras varias horas, renovando la atmosfera de amoniaco de forma periódica, no 
se observa ningún cambio visual en el sólido. Las medidas por espectroscopia de IR y 
1H-RMN demuestran que el sólido resultante corresponde al producto de partida.  
Tras este ensayo, se borbotea amoniaco gas sobre una disolución del complejo 
2a en diclorometano-d2. Al cabo de una hora se realiza un control por 1H-RMN que 
muestra cómo una pequeña parte del complejo de partida ha reaccionado.  
Para favorecer el avance de la reacción, en un tercer experimento, se ha 
añadido sulfato de magnesio anhidro, con el objeto de captar las moléculas de agua 
liberadas y favorecer así el proceso de sustitución. Además, para aumentar la 
solubilidad del amoniaco se ha disminuido la temperatura inicial del medio a -20°C. Así, 
se realiza la reacción bajo estas condiciones, dejando que la mezcla alcance 
lentamente la temperatura ambiente. Finalmente, se consigue aislar un sólido blanco 
que corresponde al complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH3)] (3), resultado de la 
sustitución total del ligando acua en el producto de partida por un ligando amoniaco 
(reacción 3). La síntesis de 3 se mejora realizando una condensación de amoniaco a -50 
°C sobre una disolución del complejo 2a, tras lo cual se deja subir la temperatura hasta 
20°C, temperatura a la que se aísla el sólido blanco correspondiente con 3. 
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2.1.2. Caracterización del complejo [NBu4] trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH3)] (3) 
Una vez aislado el complejo, se ha procedido a su análisis mediante las técnicas 
habituales de caracterización. El espectro de IR muestra las bandas de vibración de los 
enlaces N-H a 3391 y 3379 cm-1, junto con las bandas típicas del ligando benzamidato a 
1614 cm-1 (C=O) y 1590 cm-1 (C-N). Además, permite comprobar la presencia del 
ligando cloruro y del catión tetrabutilamonio, pues aparecen sus bandas de vibración 
características a 322 cm-1 (Pt-Cl) y 882 cm-1 (N-C) respectivamente. 
El espectro de 1H-RMN en diclorometano-d2 a temperatura ambiente (figura 
2.2) muestra la presencia de los protones aromáticos del benzamidato en torno a 7.7 y 
7.4 ppm, las señales típicas del catión tetrabutilamonio a 3.28, 1.58, 1.34, y 0.91 ppm, 
y dos señales anchas a desplazamientos entre 5.5 y 6.1 ppm, que corresponden a los 
protones unidos directamente a nitrógeno. Al objeto de obtener señales mejor 
definidas y detectar posibles situaciones dinámicas de intercambio de protones se han 
realizado experimentos de 1H-RMN a baja temperatura. Como se puede ver en la 
figura 2.2, a 232K se ven dos señales bien diferenciadas y definidas, con relación de 
intensidades 3:2 y que corresponden al ligando amoniaco (5.95 ppm) y a los protones 
NH del ligando benzamidato (5.67 ppm).  
Además, se ha realizado un experimento bidimensional 1H,15N-HMQC a 232K 
(figura 2.3), en el que se observan dos señales a (5.95, -63.0) y (5.67, 85.2), que están 
de acuerdo con la presencia de dos tipos de protones unidos a nitrógeno en 3. En este 
contexto, hay que remarcar que el espectro 1H,15N-HMQC del complejo 3 muestra 
indirectamente el desplazamiento de los átomos de nitrógeno correspondientes a los 
ligandos amidato (85.2 ppm), valor consistente con el observado para el átomo de 
nitrógeno de los ligandos amidato en el complejo 2a (88.0 ppm).  
 
 Capítulo 2 
 
48 
 
 
Figura 2.2. Vista parcial de los espectros de 1H-RMN del complejo 3 a 232 y 298 K. 
 
Figura 2.3. Vista parcial del espectro bidimensional 1H,15N-HMQC a 232 K del complejo 3. 
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El complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH3)] ha sido analizado también por 
espectrometría de masas, mediante la técnica de ionización por electroespray de alta 
resolución (HRMS) en modo negativo, observándose una señal con una relación 
masa/carga de 487.050 y un patrón consistente con el anión [PtCl(NHCOPh)2(NH3)]-. 
Finalmente hay que destacar que, en presencia de humedad atmosférica, las 
disoluciones del complejo 3 revierten lentamente al producto de partida 2a, lo que 
sugiere que la coordinación de agua sobre el fragmento [PtCl(NHCOPh)2]- está 
favorecida con respecto a la coordinación de amoniaco.  
2.1.3. Cálculos DFT del complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH3)] (3) 
Ante la imposibilidad de disponer de la caracterización estructural por 
difracción de rayos X para 3, se ha estudiado la superficie de energía potencial del 
anión complejo trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH3)]- por métodos teóricos, al nivel de cálculo 
DFT/M06. Así, en disolución de diclorometano se han obtenido tres estructuras que 
corresponden a mínimos de energía. La geometría más favorecida (3a-DFTDCM) es 
análoga a la encontrada para el complejo 2a, y sugiere la presencia de enlaces de 
hidrógeno que conectan el ligando amino con el ligando benzamida. Las otras dos 
estructuras que corresponden a mínimos de energía local (3b-DFTDCM y 3c-DFTDCM) son 
formas tautómeras de 3a-DFTDCM resultantes de la transferencia de protón desde el 
ligando amina a los ligandos benzamidato y estabilización de las mismas por 
interacción con el ligando cloruro. Sin embargo, estas especies están muy 
desfavorecidas energéticamente (figura 2.4), lo que sugiere que procesos de activación 
de enlaces N-H mediados por el fragmento trans-[PtCl(NHCOPh)2]- son altamente 
desfavorables.  
Otro aspecto a reseñar es que, debido a la formación de enlaces de hidrógeno, 
el ligando amino en el complejo 3a-DFTDCM presenta dos tipos de protones 
magnéticamente inequivalentes. Ello contrasta con la observación espectroscópica, 
según la cual los tres protones dan lugar a una única señal en el espectro de 1H-RMN. 
Este hecho sugiere que existe un rápido proceso de ruptura y formación de los puentes 
de hidrógeno en 3a, que viene acompañado de la rotación en torno al enlace Pt-NH3. 
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Cálculos teóricos han permitido encontrar el estado de transición para este proceso y 
predicen una barrera de activación G‡ de 3.0 kcal/mol, valor que resulta totalmente 
consistente con la observación experimental.  
 
Figura 2.4. Diagrama de energía libre (kcal/mol) para algunos procesos de tautomerización del 
complejo 3. 
La aplicación de la teoría “Atoms In Molecules”16 sobre la estructura obtenida 
para 3 en fase gas (3-DFTg) ha permitido obtener información adicional sobre los 
enlaces de hidrógeno presentes en la molécula. Así, se han encontrado dos puntos 
críticos de enlace (figura 2.5) que relacionan dos hidrógenos del ligando amino con los 
oxígenos respectivos de los ligandos benzamidato. Las propiedades de la función de 
densidad electrónica en estos puntos, análogamente a lo encontrado para 2a, son 
consistentes con la existencia de interacciones débiles de tipo enlace de hidrógeno. 
Además, los valores de las funciones 2ρ(r) y H(r) indican que se tratan de 
interacciones de capa cerrada con una contribución principal de tipo electrostático y 
un cierto grado de covalencia. Los parámetros más relevantes calculados para dichos 
puntos críticos se encuentran recopilados en la tabla 2.1. 
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Figura 2.5. Diagrama 2D de líneas de contorno 2(r) y puntos críticos de enlace obtenidos del 
análisis AIM del anión 3-DFTg (plano definido por los átomos Pt, O2 y O3). 
Tabla 2.1. Propiedades obtenidas del análisis de la función de densidad electrónica 
(ρ(r)) en puntos críticos de enlace seleccionados obtenidos del análisis topológico de 
ρ(r) para el complejo 3-DFTg  
Complex 3-DFTg 
  (H1O···O2) 
ρ(r) (au) 0.035 
ρ r 0.103 
Ellipticity 0.018 
O···H length (Å) 1.85 
BP length (Å) 1.87 
O···CP length (Å) 1.2 
H···CP length (Å) 0.67 
G(r) (au) 0.027 
V(r) (au) -0.028 
H(r) (au) -0.001 
G(r)/ρ(r) 0.763 
E(HB, kcal/mol) -8.6 
                       BP: Distancia de enlace;  CP: Punto crítico;  HB: Enlaces de hidrógeno 
Además, el análisis de la superficie de energía potencial del complejo en 
disolución muestra cómo la elongación de uno de los enlaces N-H de la molécula de 
amoniaco coordinada, paso previo a la tautomerización, resulta ser un proceso 
altamente desfavorable. Así, la elongación del enlace N-H hasta 1.6 Å requiere de una 
energía próxima a 15 kcal/mol (figura 2.6). 
 Capítulo 2 
 
52 
 
 
 
Figura 2.6. Perfil de energía calculado para la elongación del enlace N-H del ligando amoniaco 
en el complejo 3a-DFTDCM. 
2.2. Proceso de sustitución con hidrazina (NH2NH2) 
El éxito logrado en la coordinación de amoniaco sobre el fragmento 
[PtCl(NHCOPh)2]- nos ha empujado a estudiar el mismo proceso con la molécula de 
hidracina por su similitud tanto química como estructuralmente. La hidrazina es un 
líquido incoloro con un olor similar al del amoníaco y que libera vapores cuando está 
expuesto al aire. Sus propiedades químicas alcalinas son similares a las del amoniaco. 
De hecho, la hidrazina puede obtenerse cuando dos moléculas de amoniaco se enlazan 
eliminando una molécula de H2. Cada subunidad NH2 tiene estructura piramidal, con 
una distancia entre ambos átomos de nitrógeno de 1,45 Å, adoptando una 
conformación de tipo “gauche”. Comercialmente está disponible en forma de 
monohidrato ya que en forma anhidra es altamente tóxica y peligrosamente inestable. 
La exposición a altos niveles de hidracina pueden causar en un corto plazo de tiempo  
irritación de los ojos, nariz y garganta, mareos, náuseas, e incluso provocar un estado 
de coma si la exposición es más duradera. Asimismo, existe correlación entre la 
exposición a hidracina y un aumento en la incidencia de cáncer de pulmón, de cavidad 
nasal y tumores hepáticos.17 Industrialmente, la hidracina se utiliza para la preparación 
de espumas poliméricas así como precursor de catalizadores de polimerización y 
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fármacos. Adicionalmente, se ha empleado como combustible para aviones militares, 
misiles, o cohetes espaciales. 
2.2.1. Reacción de NH2NH2 con [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] 
Para llevar a cabo esta reacción se tomó como base el procedimiento sintético 
seguido con el amoniaco. Así, se comienza la reacción a baja temperatura (-20°C) y en 
presencia de sulfato de magnesio anhidro, con el objeto de captar tanto las moléculas 
de agua liberadas como las de hidratación de la hidracina. Tras 3 horas de reacción se 
deja subir la temperatura hasta 20°C y se comprueba por 1H-RMN que la reacción ha 
progresado muy poco por lo que se añade un exceso de hidracina. Esta acción, a pesar 
de lo esperado, no provoca un mayor avance de la reacción, probablemente a causa de 
la presencia de nuevas moléculas de agua a causa del empleo de hidracina hidratada. 
Así, el proceso que ha terminado generando el producto final requiere la renovación 
del sulfato de magnesio cada 2 horas, con lo que se consigue retirar todas las 
moléculas de agua provenientes del complejo 2a y de la hidracina hidratada. Con esto 
se desplaza el equilibrio a la formación del complejo que contiene la hidracina 
(reacción 4), que se obtiene como un sólido blanco de formula [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOPh)2(NH2NH2)] (4). 
 
2.2.2. Caracterización del complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH2NH2)] (4) 
Una vez aislado el complejo, se ha procedido a su caracterización mediante las 
técnicas analíticas y espectroscópicas habituales. El espectro de IR muestra bandas de 
vibración de enlaces N-H a 3383 cm-1, junto con las bandas típicas del ligando 
benzamidato a 1604 cm-1 (C=O) y 1556 cm-1 (C-N). Además, se puede comprobar la 
presencia del ligando cloruro y del contraión tetrabutilamonio, que dan lugar a sus 
características bandas de vibración a 303 cm-1 (Pt-Cl) y 881 cm-1 (N-C), 
respectivamente. 
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El espectro 1H-RMN en diclorometano-d2 a temperatura ambiente muestra la 
presencia de los protones aromáticos del benzamidato en torno a 7.7, y 7.4 ppm, las 
señales típicas del catión tetrabutilamonio a 3.29, 1.61, 1.37, y 0.94 ppm, y tres señales 
anchas a 3.67, 5.82 y 9.72 ppm, que corresponden a los protones unidos directamente 
a los átomos de nitrógeno. La señal a 5.82 ppm corresponde al nitrógeno del 
benzamidato, mientras que las señales a 3.67 y a 9.72 corresponden, respectivamente, 
a los dos protones del nitrógeno libre de la hidracina y a los dos protones del nitrógeno 
coordinado al átomo de platino. Es conveniente destacar que esta última señal 
muestra satélites de platino con constante de acoplamiento 2JH-Pt = 78 Hz. Para 
confirmar esta asignación se ha realizado un experimento bidimensional 1H,15N-HMQC 
a 232K (figura 2.7), en el que se observan tres señales que están de acuerdo con la 
presencia de tres tipos de protones unidos a nitrógeno en 4. En este contexto, hay que 
remarcar que el espectro 1H,15N-HMQC del complejo 4 muestra indirectamente el 
desplazamiento de los átomos de nitrógeno correspondientes a los ligandos amidato 
(87.3 ppm), valor consistente con el observado para el átomo de nitrógeno de los 
ligandos amidato en el complejo 2a (88.0 ppm).  
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Figura 2.7. Espectro bidimensional 1H,15N-HMQC a 232 K del complejo 4. 
Mediante espectrometría de masas, utilizando la técnica de ionización por 
electroespray en modo negativo (ESI-), del complejo 4 se detecta una señal de 
masa/carga 503.1 y un patrón consistente con el anión [PtCl(NHCOPh)2(NH3)]-. 
2.2.3. Cálculos DFT del complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH2NH2)] (4) 
Siguiendo una metodología análoga a la llevada a cabo para 3, y en ausencia de 
la estructura cristalina obtenida por rayos X para el complejo 4, se ha analizado la 
superficie de energía potencial en disolución del anión complejo trans-
[PtCl(NHCOPh)2(NH2NH2)]- al nivel de teoría DFT/M06. En dicha superficie se han 
encontrado diversas estructuras que corresponden a mínimos de energía. Las 
geometrías más favorecidas corresponden a especies en las que se produce la 
coordinación 1-N de la hidracina, sin que se observe ruptura de enlaces N-H (4a-
DFTDCM, 4b-DFTDCM, 4c-DFTDCM), con los ligandos benzamidato orientados hacia el 
ligando hidracina de forma que esta enlazada a los dos amidatos por enlaces de 
hidrógeno entre el oxígeno del amidato y los hidrógenos de la hidracina, ya sea de los 
hidrógenos del átomo de nitrógeno unido a platino o del nitrógeno terminal. Otras 
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estructuras tautómeras resultantes de la ruptura de estos enlaces (4d-DFTDCM, 4e-
DFTDCM) están claramente desfavorecidas con respecto a las anteriores (figura 2.8) lo 
que puede estar correlacionado con la ausencia de dos enlaces de hidrógeno puentes 
de O···H, y con la especie benzoiminol presente en dichas formas tautoméricas.  
 
Figura 2.8. Diagrama de energía libre (kcal/mol) para algunos procesos de tautomerización del 
complejo 4 en diclorometano. 
El espectro de RMN de 1H pone de manifiesto la presencia de dos tipos de 
señales de protón para el ligando hidracina en 4. Ello es consistente con las estructuras 
de mínimos de energía más favorables obtenidas, y además sugiere que el hipotético 
intercambio entre ellos es un proceso lento en relación a la escala de medida del RMN. 
Dicho proceso, que causaría la equivalencia magnética de los cuatro protones del 
ligando N-coordinado y por tanto su coalescencia en una única señal en el espectro, ha 
sido evaluado teóricamente. La barrera energética calculada (G‡DCM = 31.4 kcal/mol) 
sugiere que dicho proceso es lento, lo que está de acuerdo con la observación de dos 
grupos de señales para los protones del ligando.  
2.3. Procesos de sustitución con ligandos de tipo amina 
Las aminas son compuestos orgánicos de carácter básico que se pueden 
considerar derivados del amoniaco al sustituir alguno de los hidrógenos de este por 
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cadenas orgánicas. Según su grado de sustitución se clasifican como aminas primarias, 
secundarias o terciarias. Las aminas elegidas para este estudio han sido la terc-
butilamina y la p-toluidina. Se trata de dos aminas primarias con buena capacidad 
dadora, gracias a los grupos orgánicos que incorporan. En este contexto, se han 
estudiado previamente complejos de platino con aminas diversas como posibles 
fármacos antitumorales.18 
2.3.1. Reacción de aminas primarias con [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] 
En un primer experimento, realizado en tubo de RMN, la adición de dos 
equivalentes de amina a disoluciones del complejo 2a en diclorometano-d2, en 
condiciones de presión y temperatura ambiente, produjo el desplazamiento de una 
pequeña parte del ligando acua en el complejo de partida, estableciéndose lo que 
parece ser un equilibrio dinámico. Así, para desplazar el equilibrio y forzar la 
sustitución completa se llevó a cabo la reacción atmosfera inerte introduciendo un 
agente que capture las moléculas de agua liberadas en la reacción (tamices 
moleculares de 4 Å) y aumentando la proporción complejo:amina (1:4). En estas 
condiciones se ha conseguido la conversión completa y los amino derivados de 
platino(II) han podido ser aislados con rendimientos razonablemente buenos (68% 5a, 
76% 5b). 
 
2.3.2. Caracterización de los complejos [NBu4] trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH2R)] (5) 
Ambos complejos se han caracterizado analítica y estructuralmente mediante 
las técnicas habituales. Por espectroscopia de infrarrojo podemos comprobar la 
permanencia de los ligandos amidato existentes en el producto de partida, como 
demuestran las bandas de vibración de tensión de los enlaces C-O y C-N del amidato, 
en torno a 1615-1611 y 1557-1541 cm-1, respectivamente. Es significativa también la 
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presencia de la banda característica del tetrabutilamonio, a 887 cm-1, que sugiere el 
carácter aniónico del complejo. Además, se observa en ambos espectros una banda 
correspondiente a vibraciones de tensión Pt-Cl a 322-320 cm-1. 
El 1H-RMN permite identificar dos señales propias de protones unidos a 
nitrógeno en ambos complejos, por su forma ensanchada y el desplazamiento químico 
al que se encuentran. La asignación de estas señales se confirma inequívocamente a 
través de los espectros bidimensionales 1H,15N-HMQC, que muestran los 
acoplamientos H-N correspondientes (figuras 2.9 y 2.10). Así, la señal propia del NH 
ligando amina se encuentra a 8.36 ppm y 10.88 ppm para los complejos 5a y 5b, 
respectivamente, mientras que la del benzamidato aparece a un desplazamiento 
similar al encontrado en el complejo 2a, en torno a 5.7 ppm. Además, en los espectros 
de 1H-RMN se puede apreciar la señal de los grupos metilo a 1.34 ppm para el 
complejo 5a, propios de la terc-butilamina, y los protones de la p-toluidina para el 
complejo 5b a 7.22, 7.03, y 2.26 ppm. También aparecen, para ambos complejos, las 
señales debidas a los protones aromáticos de los ligandos benzamidato y las de los 
protones del catión tetrabutilamonio. 
 
Figura 2.9. Vista parcial del espectro bidimensional 1H,15N-HQMC del complejo 5a. 
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Figura 2.10. Vista parcial del espectro bidimensional 1H,15N-HMQC del complejo 5b. 
Mediante espectrometría de masas se han podido obtener evidencias 
adicionales de la existencia de los iones moleculares de ambos complejos. Así, por 
electrospray de alta resolución (HRMS) en modo negativo se ha observado, para el 
complejo 5a, un pico con una relación masa/carga de 544.110 y una distribución 
isotópica consistente con el anión [PtCl(NHCOPh)2(NH2C(CH3)3)]-, mientras que, por 
ionización vía electrospray (ESI) en modo negativo, se ha observado para 5b un pico 
con una relación masa/carga de 577.1 y distribución isotópica consistente con el anión 
[PtCl(NHCOPh)2(NH2C6H4CH3)]-. 
La obtención de monocristales adecuados del complejo 5b ha permitido 
confirmar la estructura propuesta por difracción de rayos X (figura 2.11), cuyos valores 
de distancias y ángulos de enlace más significativos se recogen en la tabla 2.2. Como se 
puede observar se trata de un complejo mononuclear de platino(II) con geometría 
plano cuadrada ligeramente distorsionada (ángulos en torno a 177-178°), en la que los 
ligandos benzamidato se encuentran en disposición mutuamente trans. Se observa 
además la formación de enlaces de hidrógeno entre los oxígenos de estos grupos y los 
hidrógenos (NH) del ligando p-toluidina, que contribuyen de modo importante a la 
estabilidad del complejo formado, al igual que en los complejos con agua, amoniaco e 
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hidracina. El carácter diferente de los átomos de nitrógeno de la p-toluidina (N3) y los 
benzamidatos (N1 y N2) se aprecia claramente en las distancias de enlace, con valores 
de 2.0452(18) Å para el ligando neutro y 2.016(2) o 2.019(2) Å para los aniónicos. Hay 
que señalar también que se mantiene la deslocalización electrónica característica de 
los ligandos amidato con sus distancias de enlace N-C y C-O en torno a 1.32, y 1.26 Å, 
respectivamente.  
 
Figura 2.11. Estructura molecular del complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH2C6H4CH3)] (5b). 
Tabla 2.2. Distancias y ángulos más significativos del complejo [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOPh)2(NH2C6H4CH3)] (5b). 
Complejo 5b 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Pt-N1 2.016(2) N1-Pt-N2 177.67(8) 
Pt-N2 2.019(2) N1-Pt-N3 90.83(9) 
Pt-N3 2.0452(18) N2-Pt-N3 90.15(9) 
Pt-Cl 2.3131(5) N1-Pt-Cl 88.93(6) 
N1-C1 1.320(3) N2-Pt-Cl 90.12(6) 
N1-H1 0.82(3) N3-Pt-Cl 178.97(6) 
N2-C8 1.318(3) C1-N1-Pt 130.56(17) 
N2-H2 0.80(3) C1-N1-H1 114(2) 
N3-C15 1.440(3) Pt-N1-H1 114.8(19) 
N3-H3A 0.91(3) O1-C1-N1 124.1(2) 
N3-H3B 0.86(3) H3A-N3-H3B 111(3) 
O1-C1 1.260(3) C15-N3-Pt 114.34(14) 
O2-C8 1.260(3) C15-N3-H3A 110.6(19) 
    Pt-N3-H3A 102.3(18) 
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2.4. Procesos de sustitución con ligandos de tipo piridina 
Los ligandos de tipo piridina pertenecen a la familia de los compuestos 
heterocíclicos aromáticos. La piridina posee un sistema conjugado de seis electrones π 
que se encuentran deslocalizados sobre el anillo. Cumple por tanto la regla de Hückel 
aunque, a diferencia del benceno, la densidad electrónica no se encuentra distribuida 
uniformemente en el anillo. La piridina es una base de Lewis con propiedades similares 
a las de las aminas terciarias aunque menos básica. Su uso como ligando en química de 
la coordinación es ampliamente conocido, así como de sus dereivados más comunes, 
como la 2,2'-bipiridina y la 1,10-fenantrolina,19 los cuales son capaces de enlazarse 
fuertemente a núcleos metalicos gracias al efecto quelante. 
Para este estudio se han elegido las piridinas 4-dimetilaminopiridina (DMAP) y 
2-aminopiridina, que a causa del efecto resonante de los sustituyentes presentan 
mayor nucleofília que la piridina y, por tanto, tendrán a priori una mayor capacidad 
coordinante que la piridina. Hay que remarcar que complejos de platino con ligandos 
de tipo piridina como la 4-metilpiridina o 4-acetilpiridina han demostrado actividad 
antitumoral frente varias líneas de células cancerígenas.20 
2.4.1. Reacción de 4-dimetilaminopiridina y 2-aminopiridina con [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOPh)2(H2O)]. 
Los intentos de sustitución sobre el complejo 2a con ligandos N-dadores de tipo 
piridina en condiciones análogas a las utilizadas anteriormente han resultado 
infructuosos, por lo que se ha optado por utilizar otros disolventes y condiciones de 
reacción más drásticas. Se ha conseguido obtener el complejo trans-
[Pt((NHCOPh)2(NC5H4N(CH3)2)2] (6a) con un rendimiento del 30% realizando la reacción 
en acetona a reflujo. Sin embargo, el producto se obtiene impurificado con otras 
especies, por lo que no se puede considerar un procedimiento aceptable. Con 
intención de forzar la sustitución del ligando cloruro se ha ensayado la adición de sales 
de talio (I) a la mezcla de reacción, lo que podría favorecer la formación de la sal 
insoluble (TlCl) facilitando así la sustitución. Sin embargo, la reacción que se produce 
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lleva, tras la eliminación de un sólido blanco, a una disolución de color azul que 
corresponde a una mezcla de productos que no se consiguió separar ni identificar.  
A la vista de estos resultados se opta por aumentar la temperatura y la presión 
trabajando en un sistema cerrado. Para ello se emplea un schlenk provisto de llave de 
punzón y la mezcla de reacción en acetona se calienta a una temperatura de 65°C. De 
esta manera, tras 1 hora se consigue un precipitado blanco que se aisla e identifica 
como el producto disustituido puro, obteniéndose un rendimiento del 40%. Mediante 
un procedimiento análogo con el ligando 2-aminopiridina se obtiene el complejo trans-
[Pt((NHCOPh)2(NC5H4NH2)2] (6b) también como un sólido blanco, aunque con menor 
rendimiento. 
 
2.4.1. Caracterización de los complejos [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(L)2] (6) 
Los complejos 6a y 6b se han caracterizado mediante las técnicas analíticas y 
espectroscópicas habituales, aunque la baja solubilidad del complejo 6b dificulta su 
caracterización mediante RMN. Entre las absorciones que muestran los espectros de IR 
de los complejos 6a y 6b destacan las señales correspondientes a las vibraciones de los 
anillos aromáticos, tanto de fenilos como de piridinas, a 1724 (6a), 1647 (6b), 1449, 
1435 y 1428 cm-1 (6a y 6b). Además encontramos bandas propias de las vibraciones de 
tensión de los enlaces N-H a 3378 cm-1 (6a), y 3390 (6b) cm-1, así como las de los 
grupos benzamidato en el rango 1609-1589 cm-1 para ambos complejos. Se puede 
comprobar la ausencia de la banda propia del tetrabutilamonio, lo que confirma la 
formación de complejos neutros en ambas reacciones. 
El espectro de 1H-RMN del complejo 6a en diclorometano-d2 a temperatura 
ambiente muestra una señal ancha a 5.23 ppm, correspondiente al hidrógeno unido al 
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átomo de nitrógeno del ligando benzamidato, dos dobletes a 6.40 ppm (3JH-H = 8 Hz) y 
8.48 ppm (3JH-H = 80 Hz) correspondientes a los hidrógenos del anillo piridínico, y otros 
dos grupos de señales a 7.72 y 7.35 ppm correspondientes a los protones aromáticos  
de los ligandos benzamidato. Estas asignaciones son coherentes con los acoplamientos 
observados en el espectro de RMN 1H,1H-COSY (figura 2.12). 
 
Figura 2.12. Espectro de RMN 1H,1H-COSY del complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(NC5H4N(CH3)2)2] 
(6a). 
El espectro de 1H-RMN del complejo 6b se ha realizado en dimetilsulfóxido-d6, 
debido a la falta de solubilidad del complejo en diclorometano, y muestra ocho señales 
(figura 2.13). Los ligandos benzamidato dan lugar a un singlete ancho (5.68 ppm), 
correspondiente a los protones NH, y dos grupos de señales (7.27 y 7.74 ppm), 
correspondientes a los protones arílicos. Los ligandos 2-aminopiridina dan lugar a un 
singlete ancho (7.93 ppm), asignable a los protones unidos a N, además de un doblete 
(8.81 ppm), un multiplete a 7.33 ppm, un aparente doblete a 6.54 ppm y finalmente, 
un multiplete con aspecto de triplete a 6.38 ppm. 
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Figura 2.13. 1H-RMN y estructura propuesta para el complejo trans-
[Pt(NHCOPh)2(NC5H4NH2)2] (6b) con la numeración empleada en la parte experimental. 
Mediante espectrometría de masas (MALDI+) se observa un pico con relación 
masa/carga de 584.2 para el complejo 6a y un patrón compatible con el catión 
[Pt((NHCOPh)2(NC5H4N(CH3)2)H]+. Utilizando la misma técnica para el complejo 6b se 
ha podido observar un pico de masa/carga 624.2 y patrón consistente con el catión 
[Pt((NHCOPh)2(NC5H4NH2)2H]+. 
Además, la obtención de monocristales del complejo 6a aptos para su estudio 
por difracción de rayos X ha permitido determinar su estructura, según se muestra en 
la figura 2.14. Los valores de distancias y ángulos de enlace más significativos se 
recogen en la tabla 2.3. La estructura confirma el carácter mononuclear del complejo 
de platino(II) y la disposición mutuamente trans de la pareja de ligandos 4-
dimetilaminopiridina y también de la pareja de ligandos benzamidato, 
respectivamente, con el átomo de platino situado en un centro de inversión. El 
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entorno del átomo de platino muestra una geometría plano cuadrada casi perfecta, 
que se aprecia en los ángulos de enlace (90o) y los valores casi idénticos de las 
distancias Pt-N. 
 
 
Es interesante observar que las distancias N2-C12 y N3-C10 son iguales, debido 
a que el átomo de nitrógeno del grupo amino tiene un entorno triangular plano. Ello 
muestra que la deslocalización electrónica del anillo piridínico se extiende al 
sustituyente en para, dando lugar a una geometría plana en el mismo. Igualmente, en 
el ligando benzamidato también se aprecia la deslocalización electrónica en las 
distancias de enlace N1-C1 y C1-O1, intermedias entre enlace simple y enlace doble, 
como es característico en el enlace peptídico.  
 
 
 
 
Figura 2.14. Estructura molecular del complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(NC5H4N(CH3)2)2] (6a) 
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Tabla 2.3. Distancias y ángulos más significativos del complejo trans-
[Pt(NHCOPh)2(NC5H4N(CH3)2)] 
Complejo 6a 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Pt-N(2)  2.010(3) N(2)-Pt-N(#2) 180.00(11) 
Pt-N(1)  2.012(4) N(2)-Pt-N(1) 89.75(14) 
O(1)-C(1)  1.248(5) N(2)-Pt-N(1) 90.25(14) 
N(1)-C(1)  1.322(5) C(10)-N(3)-C(13) 120.7(4) 
N(1)-H(1)  0.82(5) C(10)-N(3)-C(14) 120.9(4) 
N(2)-C(8)  1.350(5) C(13)-N(3)-C(14) 118.0(4) 
N(2)-C(12)  1.351(5) C(1)-N(1)-Pt 127.0(3) 
N(3)-C(10)  1.351(6) C(1)-N(1)-H(1) 109(3) 
N(3)-C(13)  1.447(6) Pt-N(1)-H(1) 124(3) 
N(3)-C(14)  1.456(6) O(1)-C(1)-N(1) 122.7(4) 
 
En la celdilla unidad existen dos moléculas de agua por molécula de complejo, 
que establecen enlaces de hidrógeno entre sí y con los átomos de oxígeno del ligando 
benzamidato, actuando por tanto de puente entre las moléculas del complejo de 
platino (figura 2.15). Además, en cada plano paralelo las moléculas de agua van 
alternando su posición, señaladas en amarillo y en rojo. De este modo, a través de 
estos enlaces de hidrógeno, se establecen cadenas de moléculas alineadas. 
Figura 2.15. Enlaces de hidrógeno entre moléculas de agua y complejo trans-
[Pt(NHCOPh)2(NC5H4N(CH3)2)2] (6a). 
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2.5. Procesos de sustitución con ligandos fosfano 
Los ligandos fosfano de fórmula PR3 están formados por tres sustituyentes 
orgánicos unidos covalentemente a un átomo de fósforo que actúa como σ-dador a 
través de su par de electrones libre. En general los trialquilfosfanos son poco estables 
al aire y sufren una rápida oxidación por parte del oxígeno atmosférico, mientras que 
los triarilfosfanos son marcadamente más estables. Estos últimos son típicamente 
sólidos blancos con altos puntos de fusión, por lo que han sido escogidos como 
ejemplos de fosfanos monodentados para nuestro estudio.  
Complementariamente se han utilizado ligandos de tipo difosfano, que puedan 
actuar como ligandos bidentados. Estas especies son relativamente estables al aire y, 
de modo análogo a otros fosfanos monodentados, han sido incorporados con éxito en 
complejos que han mostrado una eficaz actividad antitumoral.19b Al tratarse de 
ligandos bidentados pueden presentar tres formas posibles de coordinación: 
monodentada, bidentada quelato y bidentada puente. En este contexto hay que 
destacar la influencia que tiene la longitud del espaciador orgánico que une los átomos 
de fósforo en el modo de coordinación al centro metálico. Así, la coordinación de tipo 
quelato a un centro metálico de un difosfano con espaciador de un átomo de carbono 
genera un anillo de cuatro miembros, lo que se traduce en una elevada tensión angular 
y, en general, una cierta desestabilización energética. Sin embargo la coordinación 
bidentada quelato de un difosfano con espaciador de dos átomos de carbono produce 
un anillo de cinco miembros, lo que genera un metalociclo menos tensionado y, en 
términos generales, más favorable, y estable.  
2.5.1. Reacción de PR’3 con [NBu4]trans-[PtCl(NHCOR)2(H2O)]. Complejos trans-
[Pt(NHCOR)2(PR’3)2] (7) 
Los complejos neutros de estequiometría [Pt(NHCOR)2(PR’3)2] se pueden obtener 
por adición de dos equivalentes del correspondiente fosfano a una disolución del 
precursor [NBu4]trans-[PtCl(NHCOR)2(H2O)] en diclorometano (reacción 7). La reacción 
transcurre con un cambio de color de amarillo-verdoso a incoloro y formación de un 
precipitado blanco que corresponde a los respectivos complejos de platino neutros.  
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De este modo se han obtenido los complejos trans-[Pt(NHCOPh)2(PPh3)2] (7a), 
trans-[Pt(NHCOPh)2(PBz3)2] (7b), trans-[Pt(NHCOPh)2(PPh2C6H4CHO)2] (7c), trans-
[Pt(NHCOC6H4(CH3)3)2(PPh3)2] (7d) y trans-[Pt(NHCOCH2CH3)2(PPh3)2] (7e), todos ellos 
con buenos rendimientos (70-85%). No se ha llevado a cabo el estudio con el resto de 
amidato complejos debido a la similitud en la reactividad que tienen los derivados 2a, 
2b, y 2d, y también a que todos los productos obtenidos son altamente insolubles, lo 
que reduce sus posibilidades a la hora de usarlos como reactivos de partida o ensayar 
su aplicación como posibles agentes antitumorales. 
Hay que destacar que cuando se lleva a cabo la reacción con un único 
equivalente de fosfano la reacción conduce, en todos los casos, a una mezcla 
equimolecular del complejo neutro, con dos ligandos fosfano en disposición trans, y 
producto de partida sin reaccionar. Este resultado parece lógico si consideramos el 
importante efecto trans- del ligando fosfano que provoca que, una vez se ha sustituido 
el primer ligando, el enlace M-L en posición trans se labiliza, lo que facilita la segunda 
sustitución. De acuerdo con ello, la doble sustitución ha sido observada en todos los 
casos estudiados. Sin embargo, en uno de ellos (7c) la presencia de un grupo aldehído 
en los sustituyentes del fosfano da lugar a una reacción singular, que se describirá con 
detalle en el capítulo tres de esta tesis doctoral. 
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2.5.2. Caracterización de los complejos trans-[Pt(NHCOR)2(PR’3)2] (7) 
Los complejos 7a, 7b, 7c, 7d, y 7e se han caracterizado por las técnicas 
analíticas y espectroscópicas habituales, aunque debido a la baja solubilidad de todos 
estos complejos la caracterización en disolución mediante técnicas de RMN ha sido 
menos exhaustiva. Los espectros de 31P-RMN muestran en todos los casos una única 
señal con los esperados satélites de platino (salvo para 7c, seguramente por razones 
de solubilidad), lo que indica la presencia de un único de átomo de fósforo en la 
molécula, que se encuentra unido directamente al centro de platino (tabla 2.4).  
Tabla 2.4. Desplazamiento químico y constantes de acoplamiento en 31P-RMN para los 
complejos trans-[Pt(NHCOPh)2(PPh3)2] (7a), trans-[Pt(NHCOPh)2(PBz3)2] (7b), trans-
[Pt(NHCOPh)2(PPh2C6H4CHO)2] (7c), trans-[Pt(NHCOC6H4(CH3)3)2(PPh3)2] (7d) y trans-
[Pt(NHCOCH2CH3)2(PPh3)2] (7e), 
Complejo 
31P-RMN 
δ (ppm) 1JP-Pt (Hz) 
7a 19.32 2934 
7b 7.24 2082 
7c 25.66 -* 
7d 19.31 2948 
7e 19.12 2974 
          *La falta de solubilidad ha impedido la obtención de la constante de 
acoplamiento. 
En los espectros de 1H-RMN se puede comprobar la presencia de un ligando 
amidato por cada ligando fosfano en los complejos 7a, 7b, 7d y 7e. Ello se deduce de la 
medición comparada entre la integral de las señales de los protones aromáticos o, en 
el caso de 7e, de la relación entre la integral de los hidrógenos alifáticos frente a las de 
los aromáticos de los ligandos fosfano. Además, los espectros muestran un singlete 
ensanchado, que corresponde al átomo de hidrógeno unido al nitrógeno del grupo 
amidato, lo que sugiere que los ligandos benzamidato no han sufrido ningún cambio. 
En el complejo 7c se ha podido establecer la formula al encontrar igual relación entre 
de integración de las señales correspondientes al grupo aldehído del fosfano (10.74 
ppm) y al protón del NH del amidato (5.25 ppm). 
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Mediante espectroscopia de infrarrojo se puede comprobar la ausencia de la 
absorción correspondiente a las vibraciones de los enlaces O-H y Pt-Cl presentes en el 
complejo de partida, así como la aparición de las bandas características de los fosfanos 
en torno a 696, 610, 520, 500, y 459 cm-1. Del mismo modo, la permanencia de los 
ligandos amidato existentes en el producto de partida se confirma por la observación 
de una única banda de vibración de tensión ν(N-H), alrededor de 3394-3377 cm-1, y de 
los enlaces C=O y C-N del amidato, en torno a 1603-1598 y 1568-1553 cm-1, 
respectivamente. Es conveniente destacar que en el espectro del complejo 7c se 
observa además la banda de vibración propia del grupo aldehído a 1691 cm-1. Por 
último, hay que hacer notar la ausencia de absorciones correspondientes al catión 
tetrabutilamonio en todos los espectros, lo que está de acuerdo con el carácter neutro 
de los complejos 7a-e. 
La espectrometría de masas no ha sido útil para la caracterización de esta serie 
de derivados, ya que su ionización va acompañada de fragmentación, con lo que no se 
han podido encontrar los iones moleculares de los complejos estudiados. Se han 
obtenido monocristales aptos para el estudio por difracción de rayos X de los 
complejos 7a, 7b, 7d, y 7e. Como puede observarse en las figuras 2.16 y 2.17 se trata 
de complejos mononucleares con geometría plano cuadrada, donde los ligandos 
amidato y los ligandos fosfano se encuentran en disposición mutuamente trans. Es 
conveniente citar que todos ellos contienen un centro de inversión sobre el centro de 
platino, excepto el complejo 7e. Los datos incluidos en las tablas 2.5 y 2.6 muestran las 
distancias y ángulos de enlace para los enlaces Pt-N- y Pt-P, que se encuentran dentro 
de los valores esperados para este tipo de enlaces. Respecto de los ligandos amidato, 
estos preservan la deslocalización electrónica entre el doble enlace C=O y el enlace C-
N, como se puede apreciar en las distancias y ángulos de enlace respectivos. 
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Figura 2.16. Estructura molecular de los complejos neutros trans-[Pt(NHCOPh)2(PPh3)2] (7a), 
trans-[Pt(NHCOPh)2(P(CH2Ph)3)2] (7b), y trans-[Pt(NHCOC6H4(CH3)3)2(PPh3)2] (7d). 
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Tabla 2.5. Distancias y ángulos de enlace más significativos de los complejos neutros trans-
[Pt(NHCOPh)2(PPh3)2] (7a), trans-[Pt(NHCOPh)2(P(CH2Ph)3)2] (7b), y trans-
[Pt(NHCOC6H4(CH3)3)2(PPh3)2] (7d). 
 
Distancias de enlace (Å) 
Enlaces Complejo 7f Complejo 7b Complejo 7d 
Pt-N 2.034(5) 2.0277(15) 2.027(3) 
Pt-P 2.3218(13) 2.3206(4) 2.3023(9) 
O-C1 1.249(7) 1.247(2) 1.244(4) 
N-C1 1.326(8) 1.331(2) 1.324(4) 
N-H1 0.86(6) 0.84(3) 0.80(3) 
 
Ángulos de enlace (°) 
Enlaces Complejo 7f Complejo 7b Complejo 7d 
N-Pt-N#1 180.0 180.0 180.0 
N-Pt-P#1 90.89(13) 90.59(4) 94.00(7) 
N#1-Pt-P#1 89.11(13) 89.41(4) 86.00(7) 
P-Pt-P#1 180.0 180.0 180.0 
C1-N-Pt 129.8(4) 125.53(12) 124.7(2) 
C1-N-H1 104(4) 116.7(17) 114(2) 
Pt-N-H1 124(4) 117.5(17) 121(2) 
O-C1-N 124.5(5) 122.69(16) 123.1(3) 
 
 
Figura 2.17.Estructura molecular del complejo neutro trans-[Pt(NHCOCH2CH3)2(PPh3)2] (7e) 
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Tabla 2.6. Distancias y ángulos de enlace más significativos del complejo neutro 
 trans-[Pt(NHCOCH2CH3)2(PPh3)2] (7e) 
Complejo 7e 
Distancias de enlace (Å) Angulos de enlace (⁰) 
Pt-N1 2.028(2) N1-Pt-N2 177.87(10) 
Pt-P1 2.2981(7) N1-Pt-P2 93.51(7) 
O1-C1 1.248(3) N2-Pt-P2 87.31(7) 
N1-C1 1.327(4) P2-Pt-P1 178.30(3) 
N1-H1 0.84(3) N1-Pt-P1 86.47(7) 
Pt-N2 2.030(2) N1-Pt-P1 92.77(7) 
Pt-P2 2.2932(8) C1-N1-Pt 126.78(19) 
    C1-N1-H1 113(2) 
    Pt-N1-H1 120(2) 
    O1-C1-N1 123,3(3) 
 
2.5.3. Reacción de PR’2CH2PR’2 con [NBu4] trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)]. Complejos trans-
[Pt(NHCOPh)2(1-P-P(R’)2CH2P(R’)2)2] 
  Las reacciones a partir del complejo 2a con ligandos de tipo difosfano que 
contienen un único átomo espaciador han dado lugar a los complejos trans-
[Pt(NHCOPh)2(1-P-P(Cy)2CH2P(Cy)2)2] (8a), y trans-[Pt(NHCOPh)2(1-P-
P(Ph)2CH2P(Ph)2)2] (8b), en los que los ligandos P-dadores se coordinan de modo 
monodentado. La adición de dos equivalentes de los ligandos sobre disoluciones del 
complejo 2a en diclorometano produce la lenta precipitación de sendos sólidos 
blancos que corresponden a los complejos neutros 8a y 8b. Cuando estas reacciones se 
realizan con una estequiometría 1:1 se obtienen mezclas equimoleculares del 
complejo disustitudo y del producto de partida, de modo análogo a lo observado con 
fosfanos monodentados. Hay que remarcar que en ningún caso se ha observado la 
formación de especies dinucleares. 
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2.5.4. Caracterización de los complejos trans-[Pt(NHCOPh)2(1-P-P(R’)2CH2P(R’)2)2] (8) 
La caracterización de ambos complejos, 8a y 8b, se ha realizado mediante las 
técnicas habituales, siendo más complicado para el complejo 8a debido a la escasa 
solubilidad que presenta en una amplia variedad disolventes. La espectroscopia de 
infrarrojo permite comprobar la ausencia de las absorciones correspondientes a las 
vibraciones de los enlaces O-H y Pt-Cl presentes en el complejo de partida y la 
aparición de las bandas características de los fosfanos en torno a 696 y 490 cm-1. La 
presencia de ligandos amidato queda probada por las bandas de vibración de tensión 
ν(N-H) alrededor de 3377-3337 cm-1 y de bandas ν(C=O) y ν(C-N), en torno a 1603-
1590 y 1566-1541 cm-1, respectivamente. De nuevo, la ausencia de bandas 
correspondientes al tetrabutilamonio confirma el carácter neutro de los complejos 
obtenidos. 
Se han registrado los espectros de 31P-RMN de ambos complejos, que muestran 
dos señales, una con satélites de platino a un desplazamiento positivo, 11.77 y 8.96 
ppm para 8a y 8b, respectivamente, y otra sin satélites a un desplazamiento negativo -
16.79 y -27.94 ppm para 8a y 8b, que es habitual en fosfanos no coordinados (tabla 
2.7). Estos espectros están de acuerdo con la coordinación monodentada de los 
ligandos difosfano a los correspondientes centros de platino. 
Tabla 2.7. Desplazamiento químico y constantes de acoplamiento en 31P-RMN en CD2Cl2 a 298 
K de los complejos trans-[Pt(NHCOPh)2(1-P-P(Cy)2CH2P(Cy)2)2] (8a), y trans-[Pt(NHCOPh)2(1-P-
P(Ph)2CH2P(Ph)2)2] (8b) 
Complejo 
31P-RMN 
δ (ppm) 1JP-Pt (Hz) 
8a 
11.77 2638 
-16.79 - 
8b 
8.96 2864 
-27.94 - 
 
La relación entre la integración de las señales en los espectros de 1H-RMN de 
los grupos ciclohexilo (8a) y aromáticos (8b) de los fosfanos frente a los protones 
aromáticos de los grupos amidato permite comprobar que los ligandos amidato y 
fosfano en ambos complejos se encuentran en la misma proporción. Además, se 
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observa un singlete ensanchado que corresponde a los átomos de hidrógeno unidos a 
los de nitrógeno de los grupos amidato, cuya relación de intensidades corrobora la 
estequiometría de 8a y 8b. Hay que destacar que la mayor solubilidad del complejo 8b 
ha permitido confirmar estas asignaciones mediante la medida de espectros 
bidimensionales 1H,1H-COSY, 1H,13C-HSQC y 1H,13C-HMBC.  
Por otro lado, la espectrometría de masas mediante la técnica ESI+ ha 
permitido identificar el pico correspondiente al ion complejo 8a, así como un ion 
resultante de la fragmentación en el que únicamente permanecen un ligando amidato 
y un ligando fosfano por átomo de platino. Para el complejo 8b sólo se ha podido 
encontrar el ion correspondiente a dicha fragmentación, que coincide con lo 
observado para los complejos de fosfanos monodentados. 
Se han conseguido monocristales aptos para el estudio por difracción de rayos 
X del complejo 8a. Se trata de un complejo mononuclear de platino(II) plano cuadrado 
con los ligandos amidato y los ligandos fosfano en disposición mutuamente trans 
(figura 2.18). Los valores de distancias y ángulos de enlace recogidos en la tabla 2.8 
muestran que el átomo de platino se encuentra situado en un centro de inversión, y 
que los ligandos amidato mantienen la deslocalización electrónica entre el doble 
enlace C=O y el enlace C-N. 
 
Figura 2.18. Estructura molecular del complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(1-P-P(Cy)2CH2P(Cy)2)2] 
(8a). 
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Tabla 2.8. Distancias y ángulos de enlace más significativos del complejo trans-
[Pt(NHCOPh)2(1-P-P(Cy)2CH2P(Cy)2)2](8a). 
Complejo 8a 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Pt-N 2.034(5) N-Pt-N#1 180.0 
Pt-P 2.3218(13) N-Pt-P#1 90.89(13) 
O-C1 1.249(7) N#1-Pt-P#1 89.11(13) 
N-C1 1.326(8) P-Pt-P#1 180.0 
N-H1 0.86(6) C1-N-Pt 129.8(4) 
    C1-N-H1 104(4) 
    Pt-N-H1 124(4) 
    O-C1-N 124.5(5) 
 
2.5.5. Reacción de PR’2CHxCHxPR’2 con [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)]. Complejos cis-
[Pt(NHCOPh)2(2-P,P-P(Ph)2CH2CH2P(Ph)2)] (9) y [Pt(2-P,P-P(Ph)2CHCHP(Ph)2)2]Cl2 (10). 
 Una vez visto el resultado obtenido con difosfanos que contienen un solo 
átomo espaciador se lleva a cabo el estudio con dos ligandos difosfano que presentan 
dos átomos espaciadores, concretamente con bis(difenilfosfano)etano y 
bis(difenilfosfano)eteno. Para ello, se llevan a cabo reacciones en las que se utilizan 
estos ligandos frente al complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] (2a) empleando 
relaciones molares complejo:fosfano de 1:1, 1:2, y 2:1. De este modo, se pretende 
comprobar la posibilidad de que el ligando fosfano actúe como quelato, monodentado, 
y como puente entre dos centros de platino. Sin embargo, la serie de tres reacciones 
ha dado lugar a un único complejo para cada ligando, independientemente de las 
proporciones empleadas (reacciones 9 y 10). 
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Así, las reacciones con bis(difenilfosfano)etano dan lugar en todos los casos a la 
formación del complejo cis-[Pt(NHCOPh)2(2-P,P-P(Ph)2CH2CH2P(Ph)2)] (9), en el cual el 
ligando difosfano se coordina de modo bidentado quelato, lo que fuerza una 
configuración cis que contrasta con la del producto de partida. Sin embargo, con el 
ligando bis(difenilfosfano)eteno se obtiene el derivado [Pt(2-P,P-
P(Ph)2CHCHP(Ph)2)2]Cl2 (10), resultado de la coordinación bidentada quelato de dos 
equivalentes de difosfano a un único centro de platino. Este complejo se obtiene como 
un sólido blanco insoluble en el medio de reacción, independientemente de las 
proporciones y condiciones de reacción empleadas.  
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2.5.6. Caracterización de los complejos cis-[Pt(NHCOPh)2((2-P,P-P(Ph)2CH2CH2P(Ph)2)] (9) 
y [Pt(2-P,P-P(Ph)2CHCHP(Ph)2)2]Cl2 (10) 
Ambos complejos se han caracterizado mediante las técnicas analíticas y 
espectroscópicas habituales, aunque su baja solubilidad dificulta su caracterización 
mediante técnicas en disolución, como el RMN. El espectro de IR del complejo 9 
corrobora la presencia del ligando difosfano, como demuestra la presencia de intensas 
absorciones que aparecen a 690, 557 y 475 cm-1, y también la de los ligandos 
benzamidato, que dan lugar a absorciones correspondientes a la vibración de tensión 
(N-H) a 3367 cm-1 y a la vibración de tensión (C=O) y (C-N), que se observan como 
una señal ancha a 1601 cm-1. De acuerdo con la formulación propuesta no se observa 
absorción correspondiente a vibración de tensión (Pt-Cl), lo que confirma la 
sustitución del ligando cloruro. Por su parte, el espectro del complejo 10 no presenta 
bandas asignables a la presencia de ligandos amidato, observándose por el contario 
una banda a 1666 cm-1 correspondiente al doble enlace carbono-carbono, y bandas 
típicas del ligando fosfano a 691, 567 y 475 cm-1. 
El espectro de 1H-RMN a temperatura ambiente en diclorometano-d2 del 
complejo 9 muestra una señal con aspecto de sistema de spin de segundo orden 
centrada en 2.15 ppm, que corresponde a los átomos de hidrógeno del grupo etileno 
puente del ligando difosfano, una señal ancha a 7.01 ppm asignable a los dos átomos 
de hidrógeno unidos a los respectivos átomos de nitrógeno de los benzamidatos, y en 
el rango 7.9-7.3 ppm un grupo de señales que corresponden a los protones aromáticos 
de los ligandos benzamidato y bis(difenilfosfano)etano solapadas entre sí. En el 
espectro de 31P-RMN del complejo se observa a 43.4 ppm una única señal de tipo 
singlete, que presenta satélites de platino con una constante de acoplamiento 1JPt-P de 
3206 Hz. Esta constante de acoplamiento está dentro del rango de valores típico para 
acoplamientos fosforo-platino con disposiciones trans P-Pt-N.21  
El espectro de 1H-RMN a temperatura ambiente en diclorometano-d2 del 
complejo 10 presenta a 7.03 ppm una señal correspondiente a los dos átomos de 
hidrógeno del fragmento eteno puente del ligando difosfano, con aspecto de sistema 
de spin de segundo orden y, a 7.31 y 7.44 ppm, dos grupos de señales que 
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corresponden a los protones aromáticos del ligando bis(difenilfosfano)eteno. En el 
espectro de 31P-RMN del complejo se observa a 52.8 ppm una única señal de tipo 
singlete, que presenta satélites de platino con una constante de acoplamiento 1JPt-P de 
2495 Hz.  
Mediante espectrometría de masas no ha sido posible identificar los iones 
moleculares de estos dos complejos, debido a que se producen múltiples 
fragmentaciones aun utilizando las técnicas de ionización más suaves. Sin embargo, se 
han obtenido monocristales aptos para el estudio por difracción de rayos X de los 
complejos 9 y 10 (figuras 2.19 y 2.20). Ambos complejos de platino(II) presentan una 
geometría plano cuadrada ligeramente distorsionada, donde los angulos de enlace en 
torno al átomo de platino oscilan entre 83° y 96°. Las tablas 2.9 y 2.10 recogen los 
valores de distancias Pt-N y Pt-P, así como los ángulos en torno al platino, que son 
similares a los encontrados en otros complejos de platino(II). 
 
Figura 2.19. Estructura molecular del complejo cis-[Pt(NHCOPh)2(2-P,P-P(Ph)2CH2CH2P(Ph)2)] 
(9) 
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Figura 2.20. Estructura molecular del complejo [Pt(2-P,P-P(Ph)2CHCHP(Ph)2)2]Cl2 (10)  
En el complejo 9 los ligandos benzamidato se encuentran en disposición cis, con 
un fuerte enlace de hidrógeno entre los átomos N2 y O1 ya que, una vez fijada la 
distancia del enlace N2-H2 en 0.880 Å, la distancia entre el átomo de hidrógeno H2 y el 
O1 de la otra molécula de benzamidato es 2.038(2) Å y el ángulo N2-H2···O1 vale 
139.8(2)°, valores que se consideran propios de un enlace de hidrógeno fuerte. 
Tabla 2.9. Distancias y ángulos de enlace más significativos del complejo cis-[Pt(NHCOPh)2((2-
P,P-P(Ph)2CH2CH2P(Ph)2)] (9) 
Complejo 9 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Pt-N1 2.106(3) N1-Pt-N2 88.54(12) 
Pt-N2 2.025(3) N1-Pt-P1 89.37(9) 
Pt-P2 2.2483(10) N2-Pt-P2 96.04)9) 
Pt-P1 2.2342(10) N2-Pt-P1 177.90(9) 
O1-C1 1.253(4) N1-Pt-P2 175.34(9) 
N1-C1 1.283(5) P2-Pt-P1 86.06(4) 
N1-H1 0.8800 C1-N1-Pt 135.1(3) 
O2-C8 1.250(4) C1-N1-H1 112.4 
N2-C8 1.322(4) Pt-N1-H1 112.4 
N2-H2 0.8800 O1-C1-N1 125.6(4) 
    C8-N2-Pt 135.1(3) 
    C8-N2-H2 112.4 
    Pt-N2-H2 112.4 
    O2-C8-N2 125.6(4) 
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Tabla 2.10. Distancias y ángulos de enlace más significativos del complejo [Pt(2-P,P-
P(Ph)2CHCHP(Ph)2)2]Cl2 (10) 
Complejo 10 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Pt-P1 2.3184(11) P1-Pt-P#1 180.0 
Pt-P2 2.3218(11) P1-Pt-P2 83.65(4) 
P1-C25 1.800(5) P1#1-Pt-P2 96.35(4) 
P2-C26 1.807(4) P2-PtP#2 180.0 
C26-C25 1.329(6) C25-P1-Pt 106.86(15) 
    C26-P2-Pt 106.79(16) 
 
2.6. Proceso de sustitución con isonitrilo 
Los isonitrilos o isocianuros son moléculas de fórmula general C≡N-R, que son 
consideradas como isómeros constitucionales de los ligandos nitrilo. A pesar de esta 
semejanza, y a causa de la diferente secuencia de átomos y enlaces, tienen un 
comportamiento totalmente diferente en química de la coordinación. Así, se enlazan a 
centros metálicos típicamente de forma 1-C, actuando como ligandos dadores con 
alta capacidad  aceptora, lo que les asemeja a los ligandos carbonilo. Al igual que 
estos, los isocianuros son ligandos con un marcado efecto trans, superior al de 
ligandos de tipo piridina, halogenuro o fosfina (figura 2.1), lo que puede provocar que 
las reacciones con este tipo de ligandos en complejos de platino plano cuadrados 
deparen en una doble sustitución de los ligandos en trans. 
El interés por los complejos con ligandos isocianuro está relacionado con la 
conversión de este ligando en especies de mayor interés gracias a la activación que 
causa la coordinación al centro metalico. Al igual que los nitrilos, son susceptibles de 
sufrir procesos de adición nucleófila dando lugar a especies de tipo imina o amidina22 o 
de tipo carbeno,23,23 que resultan útiles en diversos procesos catalíticos.24  
2.6.1. Reacción de terc-butilisonitrilo con [NBu4] trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)]. Complejo 
trans-[Pt(NHCOPh)2(CNC(CH3)3)2] (11) 
La reacción entre el complejo 2a y terc-butilisonitrilo en condiciones de presión 
y temperatura ambiente progresa muy lentamente, pero si la reacción se calienta a 
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reflujo de diclorometano (reacción 11) la velocidad aumenta de forma que tras 2 horas 
se ha completado y precipita un sólido blanco, que corresponde al complejo trans-
[Pt(NHCOPh)2(CNC(CH3)3)2] (11) con un rendimiento del 70%. 
 
2.6.2. Caracterización del complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(CNC(CH3)3)2] (11) 
El complejo (11) se ha caracterizado mediante las técnicas analíticas y 
espectroscópicas habituales. En este caso la espectroscopia de infrarrojo es 
especialmente útil para la caracterización, ya que permite confirmar la coordinación 
del ligando isonitrilo. Ello queda demostrado por la presencia en el espectro de una 
absorción de gran intensidad a 2219 cm-1, que corresponde a la vibración de tensión 
del enlace triple C≡N. Además, se puede confirmar la permanencia de los ligandos 
amidato, como demuestran las bandas observadas a 1598 y 1565 cm-1, debidas a 
vibraciones de tensión de los enlaces C=O, y C-N, respectivamente. Finalmente, el 
espectro no muestra ninguna de las absorciones típicas correspondientes al catión 
tetrabutilamonio ni al enlace Pt-Cl, lo que está de acuerdo con la formulación de 11.  
Por otro lado, el espectro de 1H-RMN, registrado en diclorometano-d2, permite 
comprobar mediante la integración de las señales que los ligandos benzamidato e 
isonitrilo se encuentran en relación 1:1. El espectro muestra un singlete a 1.58 ppm 
correspondiente a los grupos metilo del terc-butilo, una señal ancha a 4.94 ppm debida 
a los protones unidos al nitrógeno del benzamidato y, por último, dos grupos de 
señales asignables a los protones en orto (7.73 ppm), meta y para (7.42 ppm) del anillo 
fenílico del ligando benzamidato. 
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2.7. Procesos de oxidación de platino(II) 
El platino es un elemento perteneciente a la tercera serie de transición que 
puede alcanzar el estado de oxidación IV fácilmente. De acuerdo con ello, se conoce un 
gran número de complejos de platino(IV) con entorno octaédrico, y una amplia 
variedad de ligandos, entre ellos ligandos de tipo amidato.25 La utilización de 
complejos de platino(IV) como agentes antitumorales19a,19c presenta ciertas ventajas 
frente al uso de complejos de platino(II).19a,26 Por ejemplo, estas especies permiten la 
posibilidad de incorporar moléculas activas farmacológicamente, como el 5-
fluorouracilo27 o la estreptozocina28 en las posiciones axiales, lo que puede generar un 
efecto sinérgico que mejora su actividad como fármacos. Además, presentan una 
mayor captación celular, derivada de los ligandos adicionales dispuestos alrededor del 
centro metálico que impiden la desactivación de éste por otras biomoléculas presentes 
en el medio celular. Las especies de platino(IV) son en general más inertes 
químicamente, y por ello menos reactivas frente a substratos biológicos.19a,19c Esto 
permite que los complejos alcancen las dianas biológicas reduciendo los efectos 
adversos. Finalmente, al ser especies más estables termodinámicamente, se facilita la 
administración oral y, por tanto, el tratamiento médico de los pacientes. De acuerdo 
con ello, existen en la actualidad diferentes fármacos de platino(IV) en avanzadas fases 
de evaluación clínica (figura 2.21),19a,27 entre los cuales destaca especialmente el 
Satraplatino. 
 
Figura 2.21. Complejos de platino(IV) en fases de ensayos clínicos. 
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2.7.1. Reacción de X2 con [NBu4]trans-[PtCl(NHCOR)2(H2O)]. Complejos 
[NBu4][PtClX2(NHCOPh)2(H2O)] (12) 
Nos hemos planteado sintetizar nuevas especies de platino(IV) a partir de 
complejos de platino(II) con ligandos amidato, como una primera aproximación a este 
estado de oxidación. En concreto, se decidió estudiar procesos de oxidación sobre el 
complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] (2a) con agentes oxidantes típicos como 
los halógenos X2 (X = Cl, Br, I). El primer intento de oxidación se ha llevado a cabo 
partiendo del complejo 2a en diclorometano con un equivalente de yodo molecular. A 
pesar del moderado poder oxidante del yodo, la reacción tuvo lugar de modo 
cuantitativo en sólo 30 minutos, pudiéndose aislar al final de la misma el complejo 
[NBu4][PtClI2(NHCOPh)2(H2O)] (12a) con un rendimiento del 97%. Análogamente se 
llevaron a cabo las reacciones con bromo y cloro, obteniéndose los complejos 
[NBu4][PtClX2(NHCOPh)2(H2O)] (X= Br (12b), Cl (12c)), con elevados rendimientos 
(reacción 12).  
 
2.7.2 Caracterización de los complejos [NBu4][PtClX2(NHCOPh)2(H2O)] (12) 
La caracterización de estos complejos se ha llevado a cabo mediante las 
técnicas analíticas y espectroscópicas habituales. La espectroscopia de infrarrojo 
confirma la permanencia de los ligandos amidato, lo que queda demostrado por la 
presencia de bandas correspondientes a vibraciones de tensión de los enlaces C=O y C-
N, en torno a 1612-1605 y 1566-1567 cm-1, respectivamente. Además, en todos los 
casos aparece la banda de vibración de enlaces N-H a 3417-3406 cm-1 y la banda 
característica del catión tetrabutilamonio a 881-878 cm-1. Finalmente se observan 
absorciones propias de los enlaces Pt-Cl a 318-317 cm-1 y, en el caso del complejo 12c, 
una absorción adicional correspondiente a enlaces Pt-Cl, a 341 cm-1. 
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Los espectros de 1H-RMN presentan las señales propias de los protones NH de 
los ligandos benzamidato a 6.08 (12c), 5.88 (12b) y 5.78 ppm (12a), que aparecen 
como señales anchas. Los protones fenílicos de dichos ligandos se observan en el 
rango 7.80-7.45 ppm, mientras que los protones del catión tetrabutilamonio dan lugar 
a cuatro señales en el rango típico de protones alifáticos. Por otro lado, los espectros 
de masas obtenidos mediante ionización por electrospay de iones negativos (ESI-) dan 
lugar a picos con relación masa/carga y distribución isotópica consistentes con las 
formulaciones propuestas para los tres complejos preparados. 
Se han obtenido monocristales del complejo 12a, que han permitido confirmar 
la estructura propuesta como resultado de una reacción de adición oxidante de iodo 
sobre el precursor plano cuadrado de platino(II) (figura 2.22). Según se puede 
observar, se trata de un complejo mononuclear de platino(IV) con geometría 
octaédrica ligeramente distorsionada, donde los ligandos benzamidato conservan la 
disposición mutuamente trans- y mantienen los enlaces de hidrógeno entre sus 
respectivos átomos de oxígeno y los átomos de hidrógeno de la molécula de agua 
coordinada. Así, se forma un fragmento tridentado estable como resultado de 
combinar la deslocalización electrónica propia del enlace peptídico de los ligandos 
amidato con los enlaces de hidrógeno al ligando acua.  
 
Figura 2.22. Estructura molecular del complejo [NBu4][PtClI2(NHCOPh)2(H2O)] (12a). 
Los valores de distancias y ángulos de enlace más significativos se recogen en la 
tabla 2.11 y permiten comprobar ligeras desviaciones de la geometría octaédrica ideal, 
con ángulos cercanos a 90° y 180° propios de los complejos de platino(IV). 
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Tabla 2.11. Distancias y ángulos de enlace más significativos del complejo 
[NBu4][PtClI2(NHCOPh)2(H2O)] (12a). 
Complejo 12a 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Pt-N1 2.041(5) N1-Pt-N2 178.3(2) 
Pt-N2 2,018(5) N2-Pt-O3 89.88(19) 
Pt-O3 2.040(4) O3-Pt-N1 89.67(19) 
Pt-Cl 2,3728(13) N1-Pt-Cl 91.09(15) 
Pt-I1 2.6646(5) N2-Pt-Cl 89.42(14) 
Pt-I2 2.6568(5) O3-Pt-Cl 178.02(14) 
N1-C1 1,305(8) I2-Pt-I1 177.910(17) 
N1-H1 0,88(2) N2-Pt-I2 89.79(15) 
N2-C8 1,318(7) O3-Pt-I2 91.59(14) 
N2-H2 0,87(2) N1-Pt-I2 88.63(16) 
O1-C1 1,266(8) C1-N1-Pt 125.7(4) 
O2-C8 1,259(7) C1-N1-H1 110(6) 
O3-H3A 0.84(2) Pt-N1-H1 124(6) 
 O3-H3B 0.85(2)  O1-C1-N1 123.6(6) 
 
2.7.3 Cálculos DFT del complejo [NBu4][PtClI2(NHCOPh)2(H2O)] (12a) 
El estudio estructural del complejo 12a se ha completado mediante cálculos 
teóricos al nivel DFT/M06 (ver detalles computacionales). Así se ha optimizado la 
estructura de 12a partiendo de la geometría obtenida mediante difracción de rayos X. 
La estructura optimizada (12a-DFTg) muestra un excelente acuerdo con la 
experimental, por lo que hemos realizado un estudio topológico de la función de 
densidad electrónica (ρ(r)) según los parámetros de la teoría “Atoms In Molecules”,16 
que nos aporte información adicional acerca de las interacciones débiles presentes en 
la molécula.  
Los resultados del análisis muestran la presencia de dos puntos críticos de 
enlace que relacionan los átomos de oxígeno de los ligandos benzamidato con los 
átomos de hidrógeno del ligando acuo, confirmando la presencia de enlaces de 
hidrógeno en la molécula (figura 2.23).  
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Figura 2.23. Diagrama 2D de líneas de contorno 2(r) y puntos críticos de enlace obtenido del 
análisis AIM del anión 12a-DFTg (plano definido por los átomos Pt, O1 y O2). 
Los parámetros calculados para ambos puntos críticos son exactamente iguales 
y se resumen en la tabla 2.12. De entre ellos hay que remarcar los valores de las 
funciones 2ρ(r) y H(r), que sugieren enlaces de hidrógeno de capa cerrada con una 
contribución principal de tipo electrostático y un cierto grado de covalencia. 
Tabla 2.12. Propiedades obtenidas del análisis de la función de densidad electrónica (ρ(r)) en 
puntos críticos de enlace seleccionados obtenidos del análisis topológico de ρ(r) para el 
complejo 12a-DFTg. 
 
(H1O···O1) 
ρ(r) (au) 0.053 
ρr 0.159 
Ellipticity 0.014 
O···H length (Å) 1.63 
BP length (Å) 1.66 
O···CP length (Å) 1.11 
H···CP length (Å) 0.55 
G(r) (au) 0.042 
V(r) (au) -0.043 
H(r) (au) -0.001 
G(r)/ρ(r) 0.786 
E(HB, kcal/mol) -14.0 
                       BP: Distancia de enlace;  CP: Punto crítico;  HB: Enlaces de hidrógeno 
Además, el análisis de la superficie de energía potencial del complejo en 
disolución muestra que la elongación de uno de los enlaces O-H de la molécula de agua 
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coordinada resulta ser un proceso que requiere menos energía que en el caso de los 
complejos platino(II)-acuo y platino(II)-amoniaco estudiados anteriormente. De hecho, 
la elongación del enlace O-H hasta 1.6 Å requiere solamente un aporte de 2 kcal/mol 
(figura 2.24). 
 
Figura 2.24. Perfil de energía calculado para la elongación del enlace O-H del ligando acua en el 
complejo 12a-DFTDCM. 
Los procesos de oxidación de especies plano cuadradas de platino(II) con 
halógenos son bien conocidos y están ampliamente descritos en la literatura científica. 
Típicamente estas reacciones dan lugar a especies octaédricas de platino(IV), con dos 
ligandos halogenuros coordinados. Estas reacciones se inician a través de una 
interacción dador-aceptor entre la especie de platino actuando como base de Lewis y 
el correspondiente halógeno, que actúa como ácido de Lewis. Por tanto, el proceso da 
lugar a un intermedio catiónico de platino(IV) con estructura de pirámide de base 
cuadrada y un equivalente de halogenuro, que evoluciona por coordinación de éste 
último en trans a la posición apical.  
Los procesos de oxidación estudiados a partir del complejo 2a han puesto de 
manifiesto la capacidad de esta especie de platino(II) para formar especies octaédricas 
de platino(IV), cuya proceso parece comenzar con la interacción dador-aceptor entre el 
orbital dz2 del átomo metálico y el agente oxidante correspondiente. Este carácter 
nucleófilo, típico de especies plano cuadradas de platino(II), nos ha empujado a 
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estudiar el comportamiento del precursor 2a frente a una molécula pequeña de 
carácter ácido como es el dióxido de azufre.  
2.8. Proceso de inserción con dióxido de azufre (SO2) 
El dióxido de azufre es un gas incoloro, irritante, y tóxico que afecta sobre todo 
a las mucosidades y los pulmones29, pudiendo ser mortal en concentraciones que 
alcancen las 100 ppm.30 Se trata de uno de los principales componentes del ciclo global 
del azufre, que está presente tanto en procesos industriales31 como en el aire que 
compone la atmosfera.32 Además, es el principal causante de la lluvia ácida, ya que el 
contacto prolongado con el aire en las capas altas de la atmosfera provoca su 
oxidación a trióxido de azufre que a su vez, en un ambiente húmedo, da lugar a ácido 
sulfúrico para finalmente caer sobre la superficie terrestre con la lluvia.33 
El dióxido de azufre llega a la atmósfera a través de los innumerables procesos 
de combustión de hidrocarburos y en otros procesos metalúrgicos, debido a la 
presencia de azufre o derivados sulfurosos en el carbón, el petróleo, el gas natural y las 
menas de minerales. En estado líquido es un buen disolvente y un buen reductor, 
siendo ampliamente usado en la industria química en diversas aplicaciones como 
pueden ser desinfectante, blanqueador, conservante y reductor. Sin embargo, a pesar 
de esta variedad de aplicaciones, el dióxido de azufre se utiliza casi exclusivamente en 
la fabricación del ácido sulfúrico (alrededor del 98%).34  
2.8.1 Estudios previos de hidratación de SO2. 
La hidratación controlada del SO2 ha atraído una gran atención en los últimos 
años.35 Aunque la molécula presenta una considerable solubilidad en agua no 
reacciona con ella,36 y da lugar a aductos36c,37 que son el resultado de la interacción 
dador-aceptor entre un par de electrones libres de la molécula de agua y el orbital 
vacío π* del SO2.38 Estudios teóricos sobre estos procesos de hidratación del dióxido de 
azufre muestran la tendencia energéticamente favorable de formar aductos con más 
de una molécula de agua, de fórmula general SO2·(H2O)n (n=1-8).39 Este tipo de 
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agrupaciones de SO2 con varias moléculas de agua se han detectado de forma 
experimental en estado gaseoso SO2·(H2O)n (n=1-3). (ecuación 1).40  
 
Estudios teóricos similares relativos a la formación de ácido sulfuroso (ecuación 
2) muestran que la participación de varias moléculas de agua reduce la energía de 
activación de la hidrólisis del agua, aunque este proceso está termodinámicamente 
desfavorecido y por lo tanto el equilibrio está desplazado hacia la formación de 
aductos.36a,40,41  
 
Sin embargo, estos procesos de hidratación sí que se suceden en la naturaleza 
de forma espontánea, concretamente en las capas altas de la atmosfera, donde el 
dióxido de azufre se puede hidratar con la humedad presente al igual que se oxida 
fácilmente a trióxido de azufre que se hidrata formando ácido sulfúrico y causando la 
lluvia acida (ecuación 3).42 
 
Finalmente, cabe citar una serie de equilibrios que se dan en medio acuoso y 
que incluyen procesos de transferencia de protón y procesos de tautomerización, a 
pesar de que la formación de especies hidratadas con carácter ácido no han podido ser 
aisladas ni caracterizadas (Ecuaciones 4, 5, y 6).36a, 42c 
 
2.8.2 Capacidad de enlace del SO2 y el Pt (II). 
Las moléculas triatómicas de agua y dióxido de azufre tienen características 
muy diferentes cuando actúan como ligandos. Así, mientras que la molécula de agua 
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actúa como un ligando de tipo -dador a través del átomo de oxígeno (ligando de tipo 
L), la molécula de SO2 puede actuar bien como ligando -dador (ligando de tipo L) o 
bien como ligando -aceptor (ligando tipo Z). En la bibliografía se encuentran ejemplos 
de complejos de metales en los que el dióxido de azufre actúa como aceptor y también 
en algunos complejos de metales de transición con comportamiento dador.43 
Por su parte, los complejos plano cuadrados de platino(II) presentan 
típicamente un carácter básico en el eje perpendicular al plano de coordinación. Este 
comportamiento ha sido ampliamente probado con especies que presentan 
características de ácidos de Lewis, entre las que destacan iones metálicos como Ag+, o 
Au+ (figura 2.25). Así, se han preparado numerosos ejemplos de especies 
heterodimetálicas que presentan enlaces Pt-M de tipo dador-aceptor y geometrías de 
tipo pirámide de base cuadrada en torno a los centros de platino.44 
 
Figura 2.25. Ejemplos de complejos con enlace Pt-M. 
Los complejos de platino(II) constituyen por tanto fragmentos metálicos 
adecuados para ensayar la coordinación y fijación de moléculas ácidas, como por 
ejemplo el dióxido de azufre. Reacciones análogas a esta última han sido observadas 
previamente en otros complejos de platino(II).45 Nuestro caso, además, presenta el 
interés por la presencia de una molécula de agua coordinada en el complejo 2a que 
podría facilitar a priori una reacción equimolecular entre el agua y el dióxido de azufre 
dentro de la esfera de coordinación del metal. 
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2.8.3 Reacción de SO2 con [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)], y caracterización del 
complejo [NBu4]trans-[PtCl(SO3)(NHC(OH)Ph)2] (13). 
En un primer experimento se ha dispuesto el complejo 2a en estado sólido en 
un schlenk en el que se introduce una atmosfera de SO2 (reacción gas-sólido), lo que 
produce un cambio en la tonalidad del sólido, de verde a naranja. Al retirar la 
atmosfera de SO2 para realizar el espectro de IR del sólido, la coloración naranja 
desaparece, aunque el espectro registrado (figura 2.26) muestra bandas características 
del SO2 a 1007 y 994 cm-1 así como las propias del benzamidato a 1638 y 1573 cm-1, 
aunque muy ensanchadas.  
En un segundo experimento, se ha borboteado SO2 gas sobre una disolución del 
complejo 2a en diclorometano (reacción gas-disolución), observándose un cambio del 
color de la disolución similar al indicado en la prueba anterior. Análogamente, cuando 
se evapora el disolvente y se elimina el reactivo gaseoso queda un sólido de color 
ligeramente más claro que el del complejo de partida. El espectro de IR (figura 2.26) de 
este sólido muestra de nuevo bandas asignables al SO2 y a ligandos benzamidato. 
El tercer experimento ha consistido en condensar SO2 sobre una disolución del 
complejo en diclorometano (reacción líquido-disolución) a -50° C. Una vez condensada 
una cantidad suficiente para asegurar al menos una estequiometría 1:1 se eleva la 
temperatura hasta -30°C, observándose un cambio de color de verde a amarillo y 
progresivamente a incoloro. Tras 3 horas sin ningún cambio aparente se incrementa la 
temperatura hasta aproximadamente 0°C, lo que causa la evaporación espontánea del 
SO2 y la aparición de un sólido blanco que se corresponde con el complejo [NBu4]trans-
[PtCl(NHC(OH)Ph)2(SO3)] (13) (reacción 13). 
 
 Capítulo 2 
 
93 
 
En el espectro de IR (figura 2.26), además de las absorciones típicas de los 
ligandos benzamidato a 3375 cm-1 (N-H), 1636 cm-1 (C=O) y 1575 cm-1 (C-N), aparecen 
otras nuevas asignables a la presencia de enlaces S-O a 1109, 1012, y 998 cm-1, que 
prueban la incorporación de SO2 al complejo. Adicionalmente se comprueba la 
permanencia del ligando cloruro y del contraión tetrabutilamonio, por la presencia de 
bandas a 318 cm-1 y 880 cm-1, respectivamente. 
 
 
Figura 2.26. Espectros de infrarrojo de las tres reacciones del complejo 2a con SO2. 
En el espectro de 1H-RMN del complejo a temperatura ambiente en 
diclorometano-d2 (figura 2.27) se observa que las señales propias de los protones del 
agua y de los protones NH del ligando benzamidato del precursor 2a han 
desaparecido. En cambio se observa una señal muy ancha a 8.07 ppm asignable a 
protones de tipo OH. Estos hechos se deben probablemente se deben a que participan 
en distintos procesos fluxionales a temperatura ambiente. Además, se aprecian los 
hidrógenos aromáticos y los correspondientes al tetrabutilamonio.  
 Capítulo 2 
 
94 
 
 
Figura 2.27. Espectro de 1H-RMN del complejo 13 a 293K. 
La figura 2.28 muestra ampliada la zona de hidrógenos aromáticos de los 
sólidos obtenidos en los tres ensayos anteriormente descritos y del producto de 
partida. En ella se puede comprobar que únicamente en las reacciones en las que el 
complejo de platino está en disolución se ha completado la reacción, mientras que 
cuando el complejo se encuentra en estado sólido y la reacción es de tipo sólido-gas 
queda producto de partida sin reaccionar.  
Con el fin de lograr la ralentización de los procesos dinámicos en los protones 
OH y/o NH y con ello obtener señales más definidas se registra el espectro de 1H-RMN 
a 233 K (figura 2.29). Esto permite observar una señal fina a 8.16 ppm, y otra muy 
ancha a 15.11 ppm que indica que incluso a esa temperatura se producen 
intercambios entre protones de OH y NH. 
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Figura 2.28. Sección de los espectros de 1H-RMN del complejo 2a y de las 3 reacciones entre él 
y SO2. 
 
Figura 2.29. Espectro de 1H-RMN del complejo 13 a 233K. 
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Los espectros de masas por ionización con electroespray (ESI-) de disoluciones 
del complejo 13 muestran una señal con una relación masa/carga de 535.2 y un patrón 
perfectamente consistente con el complejo aniónico de fórmula 
[PtCl(SO2)(NHC(OH)Ph)(NHCOPh)]-  
La obtención de monocristales aptos para su estudio por difracción por rayos X 
ha permitido confirmar la presencia de una molécula de dióxido de azufre en el 
complejo 13 (figura 2.30). La estructura encontrada confirma que se trata de un 
complejo mononuclear de platino(II) con geometría plano cuadrada ligeramente 
distorsionada. Los dos ligandos N-dadores mantienen su disposición mutuamente 
trans, mientras que las otras dos posiciones de coordinación están ocupadas por un 
ligando cloruro y un ligando S-dador originado a partir de la inserción de una molécula 
de SO2 en el enlace Pt-OH2. El complejo está estabilizado por un enlace de hidrógeno, 
que se establece entre uno de los ligandos N-dadores y el ligando S-dador (H2o-O3). 
Así, los ligandos involucrados en dicho enlace pueden describirse de dos maneras 
alternativas, como ácido bencimídico/benzamidato y sulfito/hidrogenosulfito, 
respectivamente. Este último es un ligando poco usual, y del que se ha han descrito 
pocos ejemplos, todos ellos obtenidos por reacciones entre SO2 y complejos como 
[Pd(bipy)(C6F5)(OH)]46 o cis-Ru(bpy)2Cl2.47 La reacción produce también la protonación 
del segundo ligando N-dador, que a su vez establece otro enlace de hidrógeno con el 
ligando cloruro, aunque de menor fortaleza a la vista de las distancias de enlace. 
 
Figura 2.30. Estructura molecular del complejo [NBu4]trans-[PtCl(SO3)(NHC(OH)Ph)2](13) 
Así pues, los ligandos benzamidato de partida se transforman formalmente en 
moléculas de ácido bencimídico, una forma tautómera de la benzamida 
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energéticamente desfavorecida, pero que se estabiliza por coordinación al centro 
metálico. En conjunto, estos procesos suponen la ruptura de los dos enlaces 
covalentes O-H de la molécula de agua coordinada a platino. Hay que remarcar que los 
ligandos N-dadores neutros formados presentan deslocalización electrónica a lo largo 
del sistema de enlace N-C-O, de modo similar a lo observado en los ligandos 
benzamidato aniónicos presentes en el complejo de partida (tabla 2.13). Con respecto 
al ligando S-dador es interesante destacar que presenta tres distancias de enlace S-O 
ligeramente diferentes, fruto de las diferentes interacciones en las que participan los 
átomos de oxígeno (tabla 2.14).  
Tabla 2.13. Distancias de enlace N-C y O-C del ligando benzamidato y ácido bencimídico en los 
complejos 2a, y 13. 
Complejo Ligandos Enlace N-C (Å) Enlace O-C (Å) 
2a 
Benzamidato N1 1.315(2) 1.273(2) 
Benzamidato N2 1.319(2) 1.269(2) 
13 
Ácido bencimídico N1 1.301(2) 1.302(2) 
Ácido bencimídico N2 1.285(2) 1.329(2) 
 
Tabla 2.14. Distancias y ángulos de enlace más significativos del complejo [NBu4]trans-
[PtCl(SO3)(NHC(OH)Ph)2](13). 
Complejo 13 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Pt-N1 2.0249(15) N1-Pt-N2 177.79(6) 
Pt-N2 2.0352(16) N1-Pt-S 85.00(5) 
Pt-S 2.2441(4) N2-Pt-S 95.40(5) 
Pt-Cl 2.4064(4) N1-Pt-Cl 95.35(5) 
S-O4 1.4659(14) N2-Pt-Cl 84.13(5) 
S-O5 1.4825(14) S-Pt-Cl 176.909(16) 
S-O3 1.5113(13) 
  
 
Especialmente interesante resulta comprobar que el átomo de hidrógeno unido 
al átomo O2 establece fuertes enlaces de hidrógeno (HO2···O3=1.97(3) Å) con uno de 
los oxígenos del sulfito, lo que permite hacer una descripción ambivalente del sistema 
como sulfito-ácido bencimídico o como hidrógenosulfito-benzamidato. La estabilidad 
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de este complejo se complementa por acción del enlace de hidrógeno intramolecular 
que se establece entre el átomo de hidrógeno H1o con el átomo de cloro 
(H1o···Cl=2.10(3) Å). Es tal la estabilidad que aportan estos enlaces de hidrógeno que, 
aun manteniendo este complejo a temperatura ambiente, y expuesto al aire no sufre 
ningún proceso de cambio, descomposición, o reversibilidad a la especie de partida 2a. 
A diferencia de las especies 3, 4 y 5 que habían de conservarse en atmosfera inerte 
para evitar que la humedad atmosférica provocará el intercambio de los ligandos N-
dadores por un ligando acua revertiendo al complejo 2a. 
2.8.4. Cálculos DFT del complejo [NBu4] trans-[PtCl(SO3)(NHC(OH)Ph)2] (13). 
Con el fin de profundizar en la descripción estructural del complejo 13 se han 
realizado cálculos teóricos al nivel DFT/M06. La geometría obtenida en la optimización 
del complejo correspondiente (13-DFTg) presenta un excelente acuerdo con la 
estructura obtenida por difracción de rayos X. Así, hemos realizado un estudio 
topológico de la función de densidad electrónica (ρ(r)) según los parámetros de la 
teoría “Atoms In Molecules”,16 con el objeto de obtener información adicional sobre 
las interacciones débiles presentes en la molécula. El análisis realizado apoya la 
existencia de dos enlaces de hidrógeno que estabilizan la estructura, como demuestra 
la localización de dos puntos críticos de enlace que relacionan los átomos H2o···O3 y 
H1o···Cl (figura 2.31).  
 
Figura 2.31. Diagrama 2D de líneas de contorno 2(r) y puntos críticos de enlace obtenido del 
análisis AIM del anión 13-DFTg (plano definido por los átomos Pt, O2 y O3). 
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Los parámetros más relevantes calculados para dichos puntos críticos se 
encuentran recopilados en la tabla 2.15. Las propiedades de la función de densidad 
electrónica en dichos puntos críticos indican la existencia de interacciones débiles de 
capa cerrada con una contribución principal de tipo electrostático y un cierto grado de 
covalencia.  
Tabla 2.15. Propiedades obtenidas del análisis de la función de densidad electrónica 
(ρ(r)) en puntos críticos de enlace seleccionados obtenidos del análisis topológico de 
ρ(r) para el complejo 13-DFTg  
 
(H2o···O3) (H1o···Cl) 
ρ(r) (au) 0.066 0.034 
ρ(r) 0.182 0.077 
Elipticidad 0.020 0.007 
O/Cl···H distancia (Å) 1.53 2.04 
BP distancia (Å) 1.56 2.08 
O/Cl···CP distancia (Å) 1.06 1.42 
H···CP distancia (Å) 0.50 0.66 
G(r) (au) 0.053 0.021 
V(r) (au) -0.061 -0.023 
H(r) (au) -0.008 -0.002 
G(r)/ρ(r) 0.805 0.616 
E(HB, kcal/mol) -19.0 -7.3 
                       BP: Distancia de enlace;  CP: Punto crítico;  HB: Enlaces de hidrógeno 
2.8.4.1. Enlaces de hidrógeno y tautomería del complejo [NBu4]trans-
[PtCl(SO3)(NHC(OH)Ph)2] (13). 
La concatenación de procesos que da lugar a la formación de 13 y la propia 
estructura del complejo, que se estabiliza mediante dos enlaces de hidrógeno 
intramoleculares, sugiere la operatividad de procesos dinámicos en disolución que 
conduzcan a la transformación entre tautómeros. Con el objeto de conocer la 
superficie de energía potencial del complejo 13, se han modelizado mediante cálculos 
de DFT distintas transformaciones que conllevan la ruptura y formación de enlaces 
H···X. El perfil de energía libre obtenido (figura 2.32) muestra la existencia de tres 
mínimos de energía diferenciados fundamentalmente por la orientación de uno de los 
ligandos N-dadores. Dos de estos mínimos (13a-DFTDCM y 13b-DFTDCM) son 
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prácticamente isoenergéticos, mientras que el tercero (13c-DFTDCM) está ligeramente 
desfavorecido (G° = 4.1 kcal/mol). Las barreras de interconversión entre estas 
especies son inferiores a 7 kcal/mol, lo que sugiere que los procesos tautoméricos 
estudiados ocurren de manera rápida en relación a la escala de tiempo de RMN, en un 
amplio margen de temperaturas. 
 
 
Figura 2.32. Diagrama de energía libre (kcal/mol) para algunos procesos de tautomerización 
del complejo 13. 
Este resultado ha sido completado con un estudio de 1H-RMN a temperatura 
variable. De acuerdo con la conclusión anterior, el espectro obtenido a 193 K resulta 
prácticamente similar al obtenido a temperatura ambiente (figura 2.33), lo que indica 
que, de existir los procesos dinámicos de intercambio referidos, la temperatura de 
coalescencia debe ser inferior a 193 K.  
La modelización teórica ha sido completada con el estudio del perfil energético 
asociado al proceso de elongación del enlace O-H en 13a-DFTDCM. Los resultados 
obtenidos muestran que la transferencia del protón involucrado en el enlace de 
hidrógeno entre el ligando N-dador y el ligando S-dador requiere de menos de 2 
kcal/mol para transferirse de un oxígeno a otro (figura 2.34). Este perfil contrasta con 
el calculado para el proceso análogo en el complejo 2a en el que se observa cómo la 
elongación del enlace O-H del ligando acua requiere un aporte de energía 
marcadamente superior. 
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Figura 2.33. Selección de espectros de 1H-RMN del complejo 13 a varias temperaturas. 
 
Figura 2.34. Perfil de energía calculado para la elongación del enlace O-H del ligando 
hidrógenosulfito en el tautómero 13a-DFTDCM. 
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2.8.4.2. Estudio del mecanismo de formación del complejo [NBu4]trans-
[PtCl(SO3)(NHC(OH)Ph)2] (13). 
La formación del complejo [NBu4]trans-[PtCl(SO3)(NHC(OH)Ph)2] (13) es una 
reacción compleja en la cual se concatenan necesariamente una serie de procesos 
básicos. Para intentar conocer el mecanismo en profundidad se han llevado a cabo 
cálculos DFT. Los resultados obtenidos han permitido construir un panorama 
mecanístico que se resume en la figura 2.35. El complejo 2a tiene varios puntos 
nucleofílicos susceptibles de reaccionar con el átomo de azufre del SO2. De entre todos 
ellos, la interacción más favorable se establece entre el átomo de platino y el átomo de 
azufre, aunque la diferencia de energía es pequeña con otros posibles aductos. Ello 
hace probable que puedan existir equilibrios entre esta y otros isómeros en disolución, 
como por ejemplo el resultante de la interacción entre el átomo de azufre y el oxígeno 
del ligando acuo coordinado a platino. La etapa clave de la reacción es, a partir de este 
último intermedio, la inserción de la molécula de SO2 a través del átomo de azufre en 
el enlace Pt-O del ligando aqua. Este proceso requiere una energía libre de activación 
de 24.8 kcal/mol, que lleva a una especie de tipo platino-hidrogenosulfito, tautómera 
del complejo final. La transformación de esta en el complejo 13a-DFTDCM es un proceso 
energéticamente sencillo, como ha sido descrito anteriormente (figura 2.35). 
En este contexto es interesante remarcar que, en un experimento posterior, se 
ha llevado a cabo la reacción de 2a con dióxido de azufre estrictamente a -30°C. Al 
cabo de 12 horas se comprueba por 1H-RMN que la disolución de reacción da lugar a 
una mezcla de productos no especificados, ninguno de los cuales corresponde al 
producto final. Por el contrario, cuando se aumenta la temperatura de la disolución 
por encima de 0°C se observa la evolución cuantitativa e irreversible de la mezcla, que 
termina generando el producto 13. Estas observaciones están de acuerdo con la 
formación inicial de un conjunto de aductos de fórmula 2a·SO2 estables a baja 
temperatura, y que evolucionan irreversiblemente cuando se aporta calor a la mezcla 
de reacción. Los parámetros experimentales parecen consistentes con las barreras 
calculadas teóricamente. 
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Con este último estudio se concluyen los procesos de sustitución, oxidación e 
inserción sobre los complejos de tipo amidato (2). De todos ellos, merece ser 
desatacada la influencia en las sustituciones de los enlaces de hidrógeno, así como la 
capacidad dadora y aceptora de densidad electrónica del ligando entrante. De esta 
manera, se han obtenido complejos con diferente grado de sustitución, e incluso con 
el cambio de la disposición inicial de los ligandos. En cuanto a las oxidaciones, todos los 
agentes oxidantes han funcionado de igual manera, pudiéndose obtener complejos 
octaédricos de platino IV. Estos han dado paso al proceso de inserción de SO2, que ha 
permitido demostrar la importancia del estado físico de los reactivos, y de los enlaces 
de hidrógeno, que ya eran determinantes en los procesos de sustitución. Estos enlaces 
de hidrógeno han sido estudiados mediante análisis teóricos, con lo que se demuestra 
que presentan un diferente nivel de fortaleza en función del átomo al que se enlazan y 
el estado de oxidación del platino en esos complejos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Capítulo 2 
 
104 
 
 
 
Figura 2.35. Mecanismo de reacción teórico para la formación del complejo 13 en 
CH2Cl2. Se indican los valores de entalpia (izquierda) y energía libre de Gibbs (derecha) 
en kcal/mol. 
 
 Capítulo 2 
 
105 
 
Bibliografía 
 
1 B. Lippert, y P. J. Sanz Miguel. ”More of a misunderstanding than a real mismatch? 
Platinum and its affinity for aqua, hydroxido, and oxido ligands.” Coord. Chem. Rev., 
2016, 327-328, 333–348. 
2 T. P. Millea, J. O. Kucan, y E. C. Smoot. “Anhydrous ammonia injuries.” J. Burn Care 
Rehabil., 1989, 10, 448-453  
3 Matheson Gas Data Book. “Lower and Upper Explosive Limits for Flammable Gases 
and Vapors (LEL/UEL)” .p. 443 
4 European Chemicals Agency; Amonnia (https://echa.europa.eu/substance-
information/-/substanceinfo/100.028.760) 
5 Registro estatal de emisiones y fuentes contaminantes, ministerio para la transición 
ecológica (http://www.prtr-es.es/Amoniaco-771112007.html). 
6 J. I. Van der Vlugt. “Advances in selective activation and application of ammonia in 
homogeneous catalysis.” Chem. Soc. Rev., 2010, 39, 2302−2322. 
7 S. Aguado-Ullate, J. J. Carbó, O.González del Moral, A. Martín, M. Mena, J. M. Poblet, 
y C. Santamaría. “Ammonia Activation by μ3-Alkylidyne Fragments Supported on a 
Titanium Molecular Oxide Model.” Inorg. Chem., 2011, 50, 6269−6279. 
8 D. Rais, y R. G. Bergman. “Synthesis and Reactivity of the Monomeric 
Late‐Transition‐Metal Parent Amido Complex [Ir(Cp*)(PMe3)(Ph)(NH2)].” Chem. Eur. J., 
2004, 10, 3970−3978. 
9 (a) Klinkenberg, y J.L., Hartwig, J.F. Angew. Chem. Int. Ed. 2011, 50, 86–95. (b) E. 
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3.1 Complejos con ligandos pincer 
En 1976 Moulton y Shaw sintetizaron el primer complejo con un ligando 
tridentado coordinado a un mismo centro metálico.1 Durante la década siguiente se 
sintetizaron numerosos complejos con ligandos de similares características,2 aunque 
no fue hasta 1989 cuando Van Koten acuñó el término “pincer” para describir la 
coordinación de estos ligandos tricoordinados.3 Inicialmente, la descripción refería a 
ligandos monoaniónicos tridentados simétricos con dos átomos de nitrógeno y uno de 
carbono (NCN), que se coordinaban de modo coplanar al centro metálico generando 
estructuras metal-ligando con forma de “T”. Con el tiempo, este concepto se fue 
ampliando para incluir complejos con otros ligandos de tipo ECE (E= P, S, O, As).4 En la 
actualidad el término “pincer” se ha generalizado, y se utiliza para describir ligandos 
planos tricoordinados que ocupan tres posiciones de coordinación adyacentes y con 
configuración meridional (figura 3.1).5 Así, se incluyen ligandos muy diversos con una 
amplia variedad de átomos dadores de carácter neutro o aniónico, simétricos y 
asimétricos. Además, los ligandos pincer suelen incluir en su estructura grupos 
aromáticos que contribuyen a una mayor planaridad del esqueleto metal-ligando, 
propiedad que se ve reforzada por la formación de dos metalociclos, resultado 
inherente de la coordinación tridentada del ligando pincer al centro metálico. 
 
Figura 3.1. Estructura general de los complejos pincer. 
3.1.1. Interés, propiedades y aplicaciones de los complejos pincer. 
Uno de los aspectos más interesantes de la química de la coordinación se 
encuentra en la capacidad que tienen los ligandos de modificar las propiedades del 
metal al que se coordinan, otorgándole una mayor versatilidad. El control fino de esas 
propiedades puede hacerse mediante el empleo de familias de ligandos en los que 
existan pequeñas modificaciones. En este sentido, la facilidad con que los ligandos 
pincer pueden ser modificados, tanto estérica como electrónicamente, hace que estos 
ligandos sean muy interesantes de cara a intentar modular las propiedades de los 
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complejos metálicos. Adicionalmente, la coordinación tridentada de los ligandos pincer 
incrementa la estabilidad de los complejos en los que participan, y facilita localizar la 
reactividad en el resto de posiciones de coordinación del centro metálico. Por todo 
ello, los ligandos de tipo pincer constituyen actualmente una herramienta muy potente 
en la química organometálica, para el diseño de complejos metálicos con potenciales 
aplicaciones en diversos ámbitos que abarcan de desde su uso en catálisis hasta ciencia 
de los materiales pasando por especies con propiedades farmacológicas, sensores de 
gases o dispositivos luminosos.  
La aplicación más relevante de los complejos pincer se basa en su uso como 
catalizadores homogéneos. Se han descrito eficientes catalizadores basados en 
sistemas metal-ligando pincer de la mayoría de metales de la serie de transición para 
una amplia variedad de reacciones orgánicas, como acoplamientos de Heck-Mizoroki y 
Suzuki-Miyaura,6 condensaciones aldólicas,7 reacciones de hidrogenación,8 reacciones 
de Diels-Alder,9 etc. La gran cantidad y variedad de reacciones catalíticas en las que 
pueden intervenir eficazmente este tipo de complejos se debe a dos de sus 
propiedades más importantes: su estabilidad y la capacidad de modulación que 
aportan los ligandos. La estabilidad de estos complejos se ve reflejada en su resistencia 
a descomponerse en un amplio rango de temperaturas y disolventes. Por otro lado, la 
facilidad para modificarlos permite alterar las interacciones con los diversos sustratos, 
proporcionándoles una disposición adecuada para llevar a cabo activaciones de 
enlaces C-H o C-C en numerosas moléculas orgánicas de interés.10 
El sector farmacéutico es otro foco de interés donde los complejos pincer 
tienen una buena cabida. Así, se están desarrollando nuevos fármacos aplicables como 
agentes antitumorales por su resistencia a descomponerse, a perder su efecto activo 
por interacciones con biomoléculas del medio celular o reducirse en condiciones 
fisiológicas. En este contexto, se ha comprobado que, gracias al enlace σ metal-
carbono, los complejos formados son más inertes cinéticamente frente a las 
biomoléculas presentes en los tejidos vivos, lo que permite que alcancen las células a 
las que van dirigidos sin antes sufrir alteraciones.11 Además, los ligandos pincer 
permiten la incorporación de marcadores biológicos o fragmentos orgánicos capaces 
de establecer interacciones con las moléculas a las que van dirigidos.12 En este sentido, 
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los estudios sobre complejos de este tipo han revelado que no solo interactúan con el 
ADN mediante interacciones a través del centro metálico, sino que su capacidad para 
unirse a dicha diana biológica se ve incrementada mediante interacciones secundarias 
de tipo π-π entre los anillos aromáticos de las bases del nitrogenadas del ADN y el 
sistema pincer.13 Así, complejos pincer de oro(III), estables frente a su reducción en 
medio fisiológico gracias a la estabilización aportada por los ligandos pincer, han dado 
buenos resultados en ensayos in vitro frente a células tumorales como las MCF-7 
(cáncer de mama) o A549 (cáncer de pulmón).11b Otro ejemplo de esta buena 
aplicabilidad, son los complejos pincer de platino han mostrado buenos resultados 
frente a diferentes líneas de células tumorales, como HuTu-80 (adenocarcinoma de 
duodeno) o HeLa (cáncer de cuello de útero).11a  
Dentro del campo del diseño de nuevos materiales, la posibilidad de utilizar 
ligandos pincer altamente ramificados o con grupos coordinantes como sustituyentes 
permite la formación de especies polimetálicas. Tal es así que con estos complejos se 
pueden llegar a construir nuevas generaciones de dendrímeros homo o 
heterometálicos mediante técnicas de auto-ensamblaje14 o pueden ser utilizados como 
sintones en química supramolecular.15 
También se han descrito aplicaciones de complejos pincer como sensores de 
gases. Así, por ejemplo, complejos de platino(II) estabilizados por un ligando pincer 
NCN son capaces de capturar reversiblemente SO2, formando aductos 
pentacoordinados.16 Dichos complejos constituyen sensores útiles para la detección de 
SO2 gas,17 molécula contaminante y tóxica en cantidades elevadas. Las ventajas de 
estos complejos frente a otros posibles dispositivos se basan en su alta sensibilidad, 
pues son capaces de detectar cantidades del orden de los ppm (parte por millón), y en 
su selectividad frente a otras especies gaseosas como el H2O o CO. Esta selectividad se 
consigue gracias a las características aportadas por el ligando pincer y los sustituyentes 
que se incluyen en el ligando. Además, al ser procesos reversibles se puede regenerar 
la especie de platino(II) plano cuadrada que queda de nuevo disponible para actuar 
como detector. Otro ejemplo del uso de estos complejos lo componen especies 
bimetálicas de rutenio que sufren cambios en la conformación y el color derivados de 
Capítulo 3 
 
118 
 
variaciones de sus estados de oxidación, siendo un detector válido cuando se quiere 
trabajar en una atmosfera ausente de agentes con capacidad oxidante o reductora.18  
Los dispositivos emisores de luz componen la última de las disciplinas en las 
que estos complejos se han mostrado más favorable que otras especies. Se conocen 
complejos pincer con propiedades luminiscentes, con la ventaja de que pueden 
generar diferentes tipos de luz abarcando todo el visible. Esto es posible gracias a la 
facilidad para modular la emisión de estos complejos a traves de las propiedades del 
ligando pincer. De esta manera se puede proporcionar una densidad electrónica 
variable al centro metálico, y a la par presentar un entorno plano, lo que permite la 
formación de interacciones de tipo M-M responsables en muchos casos de la 
luminiscencia de los complejos, como se ha descrito para complejos pincer NNN de Pt 
(II).19 Además, tienen la capacidad de establecer interacciones con diferentes 
moléculas de interés como fármacos, toxinas o virus, mediante su incorporación en la 
posición auxiliar o en el esqueleto del pincer.20 
3.1.2. Formación de complejos pincer. 
Se han desarrollado métodos muy diversos para la preparación de complejos 
pincer. Sin embargo, la aplicabilidad de cada uno depende fuertemente del metal y de 
los átomos dadores del ligando, lo que hace que no tengan carácter general. Entre las 
estrategias más usadas cabe citar reacciones de ciclometalación directa, procesos de 
adición oxidante, de transmetalación y transciclometalación, reacciones de activación 
C-H a partir de ligandos bidentados coordinados a metales y otras variantes.  
La ciclometalación directa constituye un método sencillo en el que se enfrenta 
un halogenuro del metal con el precursor orgánico del ligando pincer produciéndose la 
eliminación de halogenuro de hidrógeno o de un subproducto orgánico halogenado 
(figura 3.2). Este método, muy aplicado, no requiere de una activación previa del 
ligando consiguiendo en condiciones de reacción suaves la generación de complejos 
con el ligando pincer PCP.21 Si en lugar de un ligando PCP se trata de un NCN la 
metalación directa es menos habitual, y suelen ser necesarios tiempos prolongados y 
temperaturas de reacción altas, lo que puede ser debido a la menor fortaleza del 
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enlace M-N. De hecho se conocen complejos con diversos metales como el rutenio, 
osmio,22 y platino.23 
 
Figura 3.2. Reacción de ciclometalación directa. 
La adición oxidante constituye un método habitual cuando se parte de metales 
en bajo estado de oxidación susceptibles de incrementarlo en dos unidades. En este 
tipo de reacciones no se genera ningún subproducto (figura 3.3) y tienen la ventaja de 
no precisar altas temperaturas o tiempos de reacción largos, lo que favorece que no se 
vean afectados sustituyentes lábiles o termodinámicamente inestables.24 El hecho de 
que no se generen subproductos supone una importante ventaja desde el punto de 
vista de la economía atómica.  
 
Figura 3.3. Reacción de adición oxidante. 
La transmetalación es un proceso de intercambio metal-halógeno a partir de 
arilderivados de litio con eliminación de la sal de litio correspondiente (figura 3.4). Sin 
embargo, este procedimiento tiene el inconveniente de la falta de selectividad en la 
formación de los arilderivados de litio y su escasa estabilidad.25 
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Figura 3.4. Reacción de transmetalación. 
La transciclometalación consiste en la sustitución de un ligando ciclometalado 
por otro sin la formación de sales metálicas como subproductos (figura 3.5). Este 
método ha sido utilizado con complejos de partida del tipo [PtCl(NCN)] y 
[RuCl(NCN)(PPh3)] para la obtención de los análogos con ligandos pincer de tipo (PCP) 
o (SCS) en los que la sustitución se produce favorablemente por la mayor fortaleza de 
los enlaces M-S y M-P (M= Ru, Pt).26 
 
Figura 3.5. Reacción de transciclometalación. 
La formación a partir de un ligando quelato es un método sencillo aunque 
menos usual. Se basa en la coordinación de un ligando en modo quelato y la posterior 
activación de un enlace Y-H (Y = C, N, O, o S) (figura 3.6), generalmente mediante el 
uso de reactivos básicos.27 En el caso de la utilización de bases, el ligando quelato-
pincer no debe contener grupos funcionales que puedan verse afectados por un medio 
alcalino. A pesar de esta pequeña desventaja, los complejos que se forman mediante 
este procedimiento son de interés en procesos catalíticos por la posibilidad de 
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disponer de una posición de coordinación vacante o no en función del medio de 
reacción.27 
 
Figura 3.6. Formación de complejo quelato y posterior ciclometalación. 
Otra vía de síntesis consiste en la formación del ligando pincer por reacción 
entre, al menos, un ligando coordinado y un grupo entrante. Existen pocos casos que 
reúnan estas características ya que, aunque muchos ligandos pincer se forman 
mediante reacción entre especies diferentes, no es frecuente que alguna de ellas esté 
previamente coordinada. Un ejemplo reciente de este tipo de formación de ligandos 
pincer consistió en la reacción entre dos ligandos nitrilo monodentados coordinados al 
centro metálico y un reactivo N-dador con grupos imina, que produce un doble 
acoplamiento con aquellos y se coordina al metal formando un ligando pincer NNN.28 
Otro ejemplo de formación de complejos con este tipo de ligandos pincer NNN se basa 
en la reacción entre un ligando coordinado en forma quelato, como el 2-
arilazopiridina, y una amina, lo que conduce a nuevas especies de paladio con ligandos 
pincer (NNN). 29 
Por otro lado se conocen algunos procesos en los que el ligando pincer se 
genera a partir de dos ligandos previamente coordinados al centro metálico, tras un 
proceso de acoplamiento intramolecular. Un precedente interesante de este tipo de 
procesos lo representa la reacción descrita entre un carbonilo y un grupo amino 
conectado a un ligando quelato, que genera un ligando asimétrico de tipo CNP, 
estabilizado sobre un centro metálico de hierro (II).30 Este ejemplo particular muestra 
que reacciones de acoplamiento intramolecular pueden ser una alternativa sintética 
para la preparación de complejos metálicos diversos estabilizados por ligandos quelato 
o pincer.  
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3.2 Complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (14). Síntesis, 
caracterización y estudio del mecanismo de reacción. 
De acuerdo con lo resumido anteriormente, hoy en día se conocen numerosos 
métodos para la síntesis de complejos pincer. En nuestro caso, la disponibilidad de 
ligandos relativamente reactivos, como son los grupos benzamidato en los complejos 
de partida, nos llevó a plantear procesos de acoplamiento intramolecular, en analogía 
con la última reacción descrita. Partiendo de esta base se ha diseñado una ruta 
preparativa que incluye al complejo amidato 2a y un ligando de tipo fosfano con un 
grupo aldehído. Así, un proceso de condensación entre ambos ligandos podría dar 
lugar a un ligando quelato, que en una reacción posterior podría generar una especie 
de tipo pincer. 
La variedad de ligandos pincer asimétricos cada vez es más elevada, aunque los 
ligandos de tipo PNC, hasta el momento, no están muy extendidos. Son pocos los 
ejemplos con el átomo de platino como centro metálico que generan un complejo 
pincer PNC,31 y en general, los precedentes de estos complejos se pueden resumir en 
complejos con metales alcalinos como litio y potasio,32 y metales de la primera serie de 
transición como el cromo,33 hierro,34 y cobalto.35 
3.2.1. Reacción de formación del complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (14). 
Como se ha discutido en el capítulo dos, el tratamiento de disoluciones del 
complejo 2a con fosfanos da lugar típicamente a la doble sustitución de los ligandos 
cloruro y acua por dos ligandos P-dadores. Así, al utilizar difenilfosfanobenzaldehido la 
reacción transcurre con la precipitación de un sólido blanco que corresponde al 
derivado bisfosfano trans-[Pt(NHCOPh)2(PPh2C6H4CHO)2] (7c). Sin embargo, éste 
evoluciona al cabo de cinco horas en diclorometano a reflujo a un sólido de color rojo 
que corresponde a la especie [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (14) 
(reacción 14). Dicho complejo contiene un ligando pincer asimétrico (PNC) que se 
forma in situ en la esfera de coordinación del metal a partir de la condensación de un 
grupo amino del ligando amidato y un grupo aldehído del ligando fosfano situados en 
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posición mutuamente cis y la posterior ortometalación del grupo fenilo originalmente 
presente en el ligando benzamidato.  
 
La formación del complejo intermedio 7c, favorecido cinéticamente, por la 
reacción entre el complejo 2a y el difenilfosfanobenzaldehído requiere dos 
equivalentes del fosfano por mol del precursor de platino. Posteriormente, la 
transformación del complejo 7c en 14 lleva asociada una reacción de condensación 
con formación de un doble enlace C=N y la eliminación de una molécula de agua. De 
forma subsiguiente se ha de producir el desplazamiento de un ligando fosfano y la 
ortometalación de un sustituyente arilo. La disociación de dicho fosfano del complejo 
7c se puede acelerar por calentamiento a reflujo, pero el aumento de la concentración 
de fosfano libre en el medio debe perjudicar el avance del proceso, ya que el producto 
final muestra una estequiometría Pt:P de 1 a 1. Así, tras diversas pruebas se ha 
encontrado que la ruta preparativa más eficiente consiste en llevar a cabo la reacción 
del complejo 2a con el ligando difenilfosfanobenzaldehido en cantidades 
equimoleculares (1:1), en diclorometano a reflujo durante 5 horas. 
3.2.2. Caracterización del complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (14) 
El complejo 14 se ha caracterizado mediante las técnicas de análisis habituales, 
aunque su baja solubilidad ha dificultado su caracterización mediante RMN. El 
espectro de IR del sólido permite identificar varias bandas de los grupos funcionales 
presentes en el complejo. Así, a 3422 cm-1 se encuentra la absorción propia de la 
vibración de tensión ѵ(N-H) del ligando benzamidato, y a 1609 y 1568 cm-1 se observan 
las vibraciones correspondientes a enlaces C-O y C-N, respectivamente, ambos con un 
carácter intermedio entre enlace simple y doble al igual que en el complejo 2a. 
Además, se puede apreciar una banda a 1724 cm-1 asignable al doble enlace C=N del 
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nuevo ligando pincer y las absorciones propias de anillos aromáticos a 3038, 1449 y 
1428 cm-1. Por último, la ausencia de señales características del catión 
tetrabutilamonio está de acuerdo con el carácter neutro del complejo formado. 
El espectro de 31P-RMN realizado en diclorometano-d2 a temperatura ambiente 
muestra una única señal a 17.3 ppm, que presenta satélites de Pt con una constante de 
acoplamiento 1JPt-P de 2040 Hz. El valor de esta constante está en el rango típico 
descrito para átomos de fosforo coordinados directamente a platino en disposición 
trans a grupos alquilo o arilo con enlace σ Pt-C, lo que apoya la disposición propuesta 
para el complejo 6.36 En el espectro de 1H-RMN a temperatura ambiente se observa un 
singlete ancho a 5.96 ppm propio del protón unido al nitrógeno en el ligando 
benzamidato. Entre 7.20 y 8.05 ppm se encuentran varias señales de hidrógenos 
aromáticos, que no han podido ser asignadas con precisión debido a la baja solubilidad 
del complejo y a la pobre resolución de las señales. Sin embargo, la señal que aparece 
a 8.15 ppm sí que se puede asignar al protón en posición orto del fenilo con enlace σ-
C-Pt, ya que aparece en el rango habitual para dicho tipo de protones.37 Finalmente, a 
9.55 ppm se observa un singlete correspondiente al protón unido al carbono imínico, 
que presenta satélites de platino con una constante de acoplamiento 3JH-Pt de 78.8 Hz. 
Estos datos espectroscópicos son consistentes con los descritos para otros complejos 
de platino con metalociclos de cinco y seis miembros y presencia de un doble enlace 
de tipo imínico en dicho anillo.38 
Mediante espectrometría de masas por ionización láser asistida por matriz 
(MALDI+) acoplada a un analizador TOF, se han obtenido evidencias adicionales de la 
formulación del complejo 14. Así, se han encontrado dos picos, uno de ellos con 
relación masa/carga 708.1 y un patrón consistente con la fórmula 
[Pt(NHCOPh)(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)H]+, y el segundo con relación masa/carga 587.3 y 
un patrón consistente con una especie de fórmula [Pt(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+, que se 
corresponde con el complejo pincer sin el ligando auxiliar de tipo amidato. La 
observación de este pico remarca la estabilidad del fragmento metal-ligando pincer 
formado en la reacción.  
Adicionalmente se han obtenido monocristales del complejo 14 adecuados 
para su estudio por difracción de rayos X. La estructura obtenida se muestra en la 
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figura 3.7, y confirma que se trata de un complejo mononuclear de platino(II) con 
entorno de coordinación plano cuadrado, en el que se observa la coordinación 
tridentada de un nuevo ligando PNC. Como ya se ha comentado, dicho ligando es el 
resultado de dos procesos concatenados de acoplamiento C-N y activación C-H que 
ocurren en el entorno de coordinación del centro de platino. Ello conlleva la formación 
de dos metalociclos de cinco y seis miembros que resultan ser coplanares entre sí y 
también con dos anillos aromáticos, generándose un sistema plano de cuatro anillos 
fusionados.  
 
Figura 3.7. Estructura del complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (14) 
Las distancias y ángulos de enlace más significativos se recogen en la tabla 3.1. 
Respecto a las distancias de enlace entre los tres átomos dadores del ligando pincer y 
el átomo de platino, se encuentran valores de 2.014(4) Å para el enlace Pt-N2, 
2.2441(4) Å para el enlace Pt-C8, y 2.2842(12) Å para el enlace Pt-P, todos ellos dentro 
del rango esperado.31, 40 Asimismo, las distancias P-C y las C-C de los anillos aromáticos 
también presentan valores de distancias típicos.31,39 Sin embargo, hay algunas 
distancias que merecen un comentario extra. En el ligando pincer la distancia N2-C14 
presenta un valor consistente con un enlace sencillo (1.492(6) Å), mientras que la 
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distancia N2-C21 es consistente con un enlace doble (1.283(7) Å). En contraste con 
ello, la distancia de enlace N1-C1 en el ligando benzamidato sugiere un enlace con 
carácter intermedio entre simple y doble (1.330(7) Å). La distancia de enlace O1-C1 es 
algo más larga que la esperable para un enlace doble C=O (1.241(6) Å),40 mientras que 
la distancia O2-C14 del sistema pincer presenta un valor típico de enlace doble C=O 
(1.204(6) Å). Estos datos son consistentes con una cierta deslocalización electrónica en 
el sistema N-C-O del ligando benzamidato,41 análoga a la observada en el complejo 2a. 
En cuanto a los ángulos de enlace, la estructura de 14 presenta un total de 
cuatro sistemas cíclicos fusionados, dos metalociclos y dos anillos fenílicos, estos 
últimos asociados cada uno a un metalociclo. En este contexto, es interesante 
remarcar que los ángulos de mordedura N2-Pt-C8 y N2-Pt-P presentan valores de 
82.48° y 92.90°, respectivamente, lo que se corresponde con una geometría plano 
cuadrada distorsionada. 
Tabla 3.1. Distancias y ángulos de enlace más significativos del complejo [Pt(NHCOPh)(3-
P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (14) 
Complejo 14 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Pt-N1 1.999(5) N1-Pt-N2 173.52(16) 
Pt-N2 2.014(4) N1-Pt-C8 91.29(19) 
Pt-C8 2.2441(4) N2-Pt-C8 82.48(19) 
Pt-P 2.2842(12) N1-Pt-P 93.41(13) 
N1-C1 1.330(7) N2-Pt-P 92.90(13) 
N1-H1 0.79(7) C8-Pt-P 174.71(14) 
N2-C21 1.283(7) C1-N1-Pt 128.0(4) 
N2-C14 1.492(6) C1-N1-H1 100(5) 
O1-C1 1.241(6) Pt-N1-H1 130(5) 
O2-C14 1.204(6) O1-C1-N1 123.3(4) 
C1-C2 1.512(6) C21-N2-C14 114.0(4) 
C9-C14 1.459(7) C21-N2-Pt 131.7(4) 
C9-C8 1.404(7) C14-N2-Pt 114.2(3) 
C15-C16 1.420(7) C9-C14-N2 111.3(4) 
C16-C21 1.447(7) C16-C15-P 121.3(4) 
C21-H21 1.05(7) C15-C16-C21 126.9(4) 
C15-P 1.834(5) N2-C21-C16 129.6(5) 
C22-P 1.817(5) C9-C8-Pt 113.1(3) 
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3.2.3 Propuesta del mecanismo de formación del complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (14) 
La formación del complejo 14 a partir de 7c es un proceso intramolecular en el 
que participan un ligando benzamidato y un ligando difenilfosfanobenzaldehido 
coordinados en disposición cis a un centro de platino. Parece razonable pensar que la 
primera etapa consiste en la condensación entre el ligando benzamidato coordinado y 
el grupo aldehído del fosfano. Esto daría lugar a la formación de un ligando imínico 
coordinado al centro de platino y liberación de un equivalente de agua. En una 
segunda etapa, se podría producir la descoordinación del segundo ligando fosfano y la 
ortometalación del sustituyente fenilo dando lugar al complejo 14, cuya estabilidad 
podría resultar clave en la evolución cuantitativa e irreversible de la reacción. 
Esta reacciones descritas deben tener lugar, cuando menos, en dos etapas, una 
inicial de condensación, y otra de metalación. Así, se ha propuesto la existencia de 
especies intermedias en las que la unión entre los ligandos se produciría antes que la 
metalación (figura 3.8). De acuerdo con esto, el proceso se inicia con el ataque 
nucleofílico del átomo de nitrógeno del benzamidato al carbono del aldehído (figura 
3.8-i), con formación de un enlace C-N sencillo. Esto conduce a que el nitrógeno 
presente carácter amónico y el oxígeno del aldehído adquiera carga negativa (figura 
3.8-ii), favoreciendo la transferencia del hidrógeno amónico a ese átomo de oxígeno 
con formación de un doble enlace C=N (figura 3.8-iii). Así, se habría generado el 
ligando quelato que forma un metalociclo de seis miembros con el átomo central de 
platino. Una vez que se ha dado la unión entre los ligandos debe producirse la 
metalación del fenilo, para lo que se propone la descoordinación inicial del 
difenilfosfanobenzaldehído. A continuación se estima que se produce una interacción 
de un carbono en orto del fenilo del benzamidato con el centro de platino (figura 3.8-
iv). De esta manera, la reacción conduce a la ortometalación y con ello a la formación 
del metalociclo de cinco miembros (figura 3.8-v), para terminar de constituir el nuevo 
ligando pincer PNC. 
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Figura 3.8. Propuesta de formación del ligando tridentado (PNC) tipo pincer en la reacción del 
complejo 7c para dar lugar al complejo 14, se omite un ligando benzamidato que no participa 
en el proceso. 
Esta propuesta de mecanismo se apoya en diversos estudios previos. Entre ellos 
es conocida la facilidad de que se produzcan reacciones de condensación entre 
especies orgánicas que contienen grupos aldehídos, y amoniaco o aminas, para 
preparar moléculas que puedan actuar como ligandos didentados.42 En estos casos, al 
igual que en otros complejos recientes con ligandos hemilábiles de tipo pincer (PCN),43  
la reacción se produce sin la necesidad de que intervenga un centro metálico. Por otra 
parte, se han encontrado procesos de activación de enlaces C-H que dan lugar a 
ciclometalaciones de forma similar al mecanismo propuesto.24a, 37, 38 
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3.2.4 Estudio cinético seguido por 1H-RMN 
Con el fin de recabar mayor información sobre el mecanismo de la 
transformación del complejo 7c en el complejo 14, se ha llevado a cabo un estudio 
cinético por RMN. Para ello se preparó una disolución muy diluida del complejo 7c (16 
mg en 3.5 mL de cloroformo-d1) debido a la baja solubilidad de los dos complejos 
indicados. La disolución así preparada se reparte en cuatro tubos de RMN, y con cada 
uno de ellos se realiza una secuencia de espectros a una temperatura constante y 
diferente de los otros tres. Al utilizar disoluciones tan diluidas, hubo que registrar cada 
espectro de 1H-RMN durante cinco minutos para conseguir una buena relación 
señal/ruido, y con diferentes intervalos de tiempo entre cada espectro según la 
temperatura utilizada, (tabla 3.2), realizando un total de cuarenta medidas por tubo. 
Con anterioridad al inicio de las medidas cinéticas se eligieron las señales que 
proporcionarían la información necesaria para este estudio, y teniendo en cuenta el 
mecanismo propuesto se seleccionó la señal a 8.68 ppm, como la atribuida a la especie 
quelato intermedia (figura 3.8-iii),38 y la señal a 10.17 ppm que corresponde al 
complejo 14. Las condiciones en las que se llevó a cabo los experimentos de 1H NMR se 
recogen en la tabla 3.2 y el estudio de los datos obtenidos a partir de la integración de 
las señales seleccionadas se ha realizado mediante el tratamiento de Eyring (figura 
3.9). 
Tabla 3.2. Intervalos de tiempo entre cada medida. 
 
Tubo 1 Tubo 2 Tubo 3 Tubo 4 
Temperatura (K) 298 308 318 333 
Tiempo de intervalo (min) 15 7 4 2 
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Figura 3.9. Ecuación y tratamiento de Eyring. 
En primer lugar, a cada temperatura se ha calculado la constante cinética para 
cada especie (tabla 3.3). Los valores obtenidos de las constantes cinéticas denotan que 
se trata de un proceso lento que se ve favorecido con un incremento de la 
temperatura, lo que concuerda con los ensayos realizados para obtener el complejo 
14. Seguidamente se realiza la representación gráfica de ln(k/T) frente a 1/T con lo que 
se pueden determinar los valores de  (tabla 3.4) para la formación de los 
estados de transición previos a la especie intermedia (figura 3.8-iii) y al complejo 14.  
Tabla 3.3. Constantes cinéticas a diferentes temperaturas. 
 
Constante cinética (s¯¹) obtenida a partir de 
las señales estudiadas (ppm) 
 
T (K) Señal a 8.68 Señal a 10.17 
298 1.45·10-5 1.76·10-5 
308 3.34·10-5 6.04·10-5 
318 8.95·10-5 1.42·10-5 
333 2.41·10-4 2.22·10-4 
 
Tabla 3.4. Valores de entalpía y entropía para la formación de los estados de transición. 
  8.68 ppm 10.17 ppm 
∆H‡(kJ /mol) 62.3 79.8 
∆S‡(J/mol K) -128.1 -67.6 
 
Los resultados muestran que alcanzar los dos estados de transición requiere un 
aporte energético, siendo mayor para el caso de la formación del estado de transición 
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previo a alcanzar el complejo 14. Respecto a la entropía del proceso, en ambos casos 
alcanzar el estado de transición supone una variación negativa de entropía, lo que 
refleja una mayor ordenación y rigidez frente a la situación inicial. Así, el estado de 
transición previo a la formación del intermedio en el que dos ligandos se combinan 
entre si genera una fuerte disminución entrópica, mayor que la producida en el 
proceso de metalación final, lo que está de acuerdo con las estimaciones previstas. 
Con esto parece altamente probable que la reacción se produzca a traves de un 
mecanismo igual o similar al propuesto (figura 3.8). 
3.2.5 Estudio de orbitales moleculares del complejo 14. 
El complejo 14 constituye un interesante derivado de platino(II) estabilizado 
por un ligando pincer PNC. Con el objeto de conocer mejor sus propiedades químicas 
se ha estudiado su reactividad frente a especies de diferente naturaleza. Además, para 
facilitar la racionalización de los resultados obtenidos se ha realizado un estudio de 
orbitales moleculares, de cara a determinar la naturaleza de los orbitales frontera 
(HOMO y LUMO).  
En primera instancia se ha optimizado la geometría del precursor Pt(PNC) 14. La 
geometría obtenida (14-DFTg) muestra un excelente acuerdo con la obtenida 
experimentalmente. Así, se ha procedido a revisar cuidadosamente su estructura 
electrónica. En la figura 3.10 se muestran los orbitales HOMO y LUMO 
correspondientes a 14-DFTg. Los cálculos muestran que el orbital HOMO está 
fundamentalmente centrado en el fragmento platino-benzamidato, con una 
participación en torno al 52% del ligando monodentado y una participación en torno al 
25% del centro de platino. Por el contrario, el orbital LUMO está centrado 
principalmente en el ligando pincer, con una contribución de los átomos C(O)-N-CH-C 
del 54%, frente a únicamente un 5% de contribución del platino. Estos resultados 
sugieren por tanto que el ligando benzamidato y el centro de platino en 14 son los 
centros susceptibles a priori de experimentar un ataque electrófilo, mientras que el 
ligando pincer, y más concretamente el grupo imino, son los puntos del complejo más 
susceptibles de experimentar ataques nucleófilos. 
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Figura 3.10. Representación del orbital molecular ocupado de mayor energía (HOMO) 
(izquierda) y del orbital molecular no ocupado de menor energía (LUMO) (derecha) del 
complejo 14, incluyendo contribuciones por grupos de átomos (debajo). 
3.3 Reactividad del complejo 14 frente a especies de carácter ácido. 
En vista de los resultados obtenidos en el estudio de orbitales moleculares se 
considera oportuno ensayar la reactividad de este complejo frente a ácidos de 
Brønsted y Lewis. Según el modelo de Gilbert N. Lewis, un ácido es una especie que 
tiene un orbital de valencia vacío y, por tanto, es capaz de aceptar electrones, de 
forma que reaccionará típicamente con los centros ricos en densidad electrónica. Este 
modelo incluye como ácido al protón, especie que a su vez define el carácter ácido en 
el modelo de Brønsted. Así, los ácidos de Brønsted son ácidos de Lewis, pero no 
necesariamente todos los ácidos de Lewis se pueden considerar ácidos de Brønsted.44 
A continuación se va a describir la reactividad del complejo 14 frente a ácidos 
diversos, que podemos clasificar como ácidos de Lewis (Me3OBF4) o ácidos de 
Brønsted/Lewis (HBF4, HCl, HBr). Además, se analizará el efecto que tiene la presencia 
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de aniones con capacidad coordinativa en las reacciones, comparando el resultado 
obtenido en la reacción con ácido tetrafluorobórico frente a las reacciones con ácido 
clorhídrico y bromhídrico.  
3.3.1 Reacción del complejo 14 frente a HBF4 y Me3OBF4. 
Se han llevado a cabo reacciones en cantidades equimoleculares (1:1) entre el 
complejo 14 y los ácidos HBF4 y Me3OBF4 en diclorometano y atmosfera de argón 
(reacción 15). Debido a la baja solubilidad del complejo 14 se observa inicialmente una 
suspensión que, tras la adición de las respectivas especies ácidas, produce un rápido 
cambio de color de rojo a amarillo y su transformación en una disolución homogénea. 
Tras una hora de reacción sin observar más cambios se procede al tratamiento de las 
respectivas disoluciones obteniéndose, en ambos casos, sólidos amarillos que se 
corresponden con los complejos [Pt(NHC(OH)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15a) y [Pt(z-NHC(OCH3)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15b). Es interesante remarcar que estas reacciones 
generan benzoiminol y benzoiminoéter, las formas tautómeras desfavorecidas de la 
benzamida y la N-metilbenzamida respectivamente, que sin embargo resultan 
estabilizadas por coordinación al centro de platino. 
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3.3.2. Caracterización de los complejos [Pt(NHC(OH)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15a), y [Pt(z-NHC(OCH3)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15b). 
Los complejos 15a, y 15b se han caracterizado mediante las técnicas de análisis 
habituales. Los espectros de IR muestran una gran similitud. En ambos casos se 
observan bandas en torno a 1730 y 1640 cm-1 correspondientes a las vibraciones de 
tensión de los dobles enlaces C=O y C=N del ligando pincer, las dos absorciones propias 
del contraión BF4- alrededor de 1050 y 965 cm-1, y las correspondientes a las 
vibraciones N-H sobre 3200 cm-1 (tabla 3.5).  
Tabla 3.5. Absorciones más significativas de los complejos 15a y 15b. 
 
Absorción de vibración de tensión  (cm-1)  
Complejo 15a Complejo 15b 
   Banda st. N-H y O-H 3286 3204 
   Banda st. C=N 1733 1727 
   Banda st. C=O 1638 1646 
   Banda st. C=N 1577 1573 
   Banda st. B-F 
1053 1054 
963 971 
 
Mediante espectroscopia de 31P-RMN se confirma que los complejos 15a y 15b 
contienen un único tipo de núcleo de fósforo, el cual se encuentra unido directamente 
al átomo de platino, ya que se observa una única señal con satélites de platino. Tanto 
el desplazamiento químico, alrededor de 17 ppm, como la constante de acoplamiento 
1JP-Pt sobre 2000 Hz, son similares al complejo de partida (tabla 3.6) lo que sugiere que 
las reacciones de dicho complejo con los dos ácidos no han causado modificaciones ni 
en el estado de oxidación del átomo de platino ni en el enlace Pt-C que se encuentra 
en disposición trans al enlace P-Pt. En los espectros de 1H-RMN se observa cómo se 
mantiene la señal del protón unido al carbono imínico en torno a 9.9 ppm, un 
desplazamiento prácticamente idéntico al observado para 14 (tabla 3.6). A pesar de 
esta similitud en el desplazamiento químico la constante de acoplamiento platino-
hidrógeno ha aumentado considerablemente, con valores 3JPt-H de 98 (15a) y 100 Hz 
(15b), consecuencia del cambio sufrido en la posición trans. El ligando benzamidato del 
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complejo 14 se ha transformado en un ligando neutro que contiene un grupo alcohol 
(15a) o éter (15b), lo que provoca ese cambio en el acoplamiento entre el protón 
imínico y el átomo de platino. El reflejo de esos nuevos ligandos se aprecia a través de 
las señales a 3.3 (15a) y 3.5 ppm (15b) respectivamente, singletes anchos debidos al 
protón del NH. En el caso de 15b se observa un singlete a 3.86 ppm, correspondiente 
al metilo unido al oxígeno en el grupo éter. Además, mediante 19F-RMN se encuentra, 
para ambos complejos, una única señal a -150.8 ppm debida al tetrafluoroborato que 
actúa como contraión, y cuya su existencia ya se había observado mediante 
espectroscopia de infrarrojo. 
Tabla 3.6. Señales de RMN más destacadas (P y Himínico) de los complejos 14, 15a, y 15b en 
CD2Cl2 a 298 K. 
  ³¹P-RMN ¹H-RMN 
Complejo δ (ppm) 1JPt-P (Hz) δ (ppm) 3JPt-H (Hz) 
14 17.3 2040 9.95 78 
15a 16.7 1948 9.88 98 
15b 15.6 1979 9.91 100 
 
Mediante espectrometría de masas con ionización láser asistida por matriz 
(MALDI+) se han obtenido evidencias adicionales de la formulación de los complejos 
15. Así, se han encontrado los picos moleculares de ambos complejos con relaciones 
masa/carga de 708.1 y 722.2, respectivamente. Las señales presentan patrones 
consistentes con la fórmula [Pt(NHC(OH)Ph)(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ para 15a, y la 
fórmula [Pt(NHC(OCH3)Ph)(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ para 15b. 
Se ha podido confirmar la caracterización de los complejos 15a y 15b mediante 
las técnicas anteriores con el estudio por difracción de rayos X, al haberse obtenido 
monocristales adecuados para dicha técnica. Las estructuras de ambos se muestran en 
la figura 3.11, donde se puede apreciar que se trata de complejos mononucleares de 
platino(II) cuya esfera de coordinación está formada por un ligando pincer (PNC) 
similar en ambos casos y un ligando de tipo benzoiminol y benzoiminoéter, 
respectivamente. 
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 Las distancias y ángulos de enlace se muestran en las tablas 3.7 y 3.8. Todas las 
distancias en torno al centro de platino presentan valores dentro de los rangos 
habituales para los enlaces Pt-P (en torno a 2.30 Å), Pt-N (en el rango 2.011-2.015 Å) y 
Pt-C (alrededor de 2.036 Å) y a su vez, similares a las ya observadas para este ligando 
PNC en compuestos anteriores. Los complejos se diferencian en el átomo o grupo 
unido al oxígeno del ligando que ocupa la cuarta posición de coordinación, un 
benzoiminol (15a) o un benzoiminoéter (15b), aunque ambos presentan un valor 
similar de la distancia de enlace Pt-N, en torno a 2.01 Å. Cabe destacar que el ataque 
electrofílico del fragmento ácido conlleva también un cambio en la deslocalización 
electrónica del ligando auxiliar respecto del complejo 14. En este, las distancias N1-C1 
y O1-C1 encontradas son de 1.330(7) y 1.241(6) Å, mientras que en los complejos 15a y 
15b presentan valores en torno a 1.28 y 1.33 Å, respectivamente.  
En cuanto a los ángulos, la presencia de cuatro sistemas cíclicos fusionados, dos 
metalociclos y un anillo fenílico asociado a cada uno de los metalociclos, provoca una 
situación de gran planaridad. Además, los ángulos de enlace alrededor del platino 
corresponden a un entorno plano cuadrado distorsionado, siendo los ángulos N2-Pt-C8 
y N2-Pt-P de 82° y 93° respectivamente. 
Figura 3.11. Estructura molecular de los complejos [Pt(NHC(OH)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15a) (izquierda) y [Pt(NHC(OCH3)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15b) (derecha). 
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Tabla 3.7. Distancias de enlace más significativas de los complejos [Pt(NHC(OH)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15a) y [Pt(NHC(OCH3)Ph)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] 
(15b). 
  Distancias de enlace (Å) 
Enlace Complejo 15a Complejo 15b 
Pt-N1 2.011(2) 2.0165(17) 
Pt-N2 2.015(2) 2.0049(16) 
Pt-C8 2.035(3) 2.038(2) 
Pt-P 2.3012(8) 2.2964(5) 
N1-C1 1.283(4) 1.283(3) 
N2-C21 1.292(4) 1.295(3) 
N2-C14 1.489(4) 1.498(3) 
O1-C1 1.332(4) 1.328(2) 
O2-C14 1.204(6) 1.201(3) 
O1-R 0.77(4) 1.454(3) 
C1-C2 1.477(4) 1.482(3) 
C21-H21 0.9500 0.93(3) 
C15-P 1.818(3) 1.8170(19) 
R= H(1O) (15a), C34 (15b) 
  
 
 
 
Tabla 3.8. Ángulos de enlace más significativos de los complejos  [Pt(NHC(OH)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15a) y [Pt(NHC(OCH3)Ph)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] 
(15b). 
 
Ángulos de enlace (°) 
Ángulos Complejo 15a Complejo 15b 
N1-Pt-N2 174.21(10) 171.73(7) 
N1-Pt-C8 93.02(11) 91.07(7) 
N2-Pt-C8 82.61(11) 82.71(7) 
N1-Pt-P 91.23(8) 93.93(5) 
N2-Pt-P 93.46(8) 92.99(5) 
C8-Pt-P 173.36(9) 170.74(6) 
C1-N1-Pt 130.7(2) 128.89(15) 
O1-C1-N1 122.4(3) 117.08(18) 
C21-N2-C14 115.1(2) 113.87(16) 
C21-N2-Pt 131.0(2) 132.03(14) 
C14-N2-Pt 113.85(19) 114.07(12) 
C9-C14-N2 111.7(2) 111.79(17) 
C16-C15-P 121.0(2) 120.98(15) 
C15-C16-C21 128.6(3) 127.96(18) 
N2-C21-C16 129.9(3) 129.89(19) 
C9-C8-Pt 112.9(2) 113.49(14) 
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3.3.3. Reacción del complejo 14 frente a HCl y HBr 
Una vez realizada la reacción con ácido tetrafluorobórico se ha decidido 
estudiar si la utilización de un ácido de Brønsted que contiene un anión coordinante da 
lugar a una reacción similar, o si la presencia de dichos aniones podría dar lugar a 
procesos adicionales. Para ello se ha utilizado alternativamente ácido clorhídrico y 
ácido bromhídrico. En principio las reacciones del complejo 14 con dichos ácidos 
deberían dar lugar a productos análogos independientemente del ácido utilizado, a 
expensas de que el diferente tamaño del halogenuro pudiera tener alguna influencia 
adicional.  
La adición de disoluciones de los ácidos clorhídrico o bromhídrico sobre las 
respectivas suspensiones del complejo 14 en diclorometano a reflujo, para mejorar la 
solubilidad del complejo de partida, y en relación 1:1, da lugar a la precipitación de 
sólidos amarillos en el medio de reacción. Sorprendentemente no parece consumirse 
por completo el sólido rojo correspondiente al producto de partida. La realización de 
un control por 31P-RMN sobre una muestra de la reacción con ácido clorhídrico 
muestra dos singletes con satélites de platino, uno de ellos correspondiente al 
complejo de partida (señal a 17.3 ppm con constante de acoplamiento 1JPt-P de 2040 
Hz), y el segundo, una señal que aparece a 0.0 ppm con una constante de 
acoplamiento 1JPt-P de 3662 Hz. El diferente desplazamiento y constante observados 
para este segundo compuesto sugiere que se haya producido un cambio relevante en 
la naturaleza del sustituyente en posición trans al enlace Pt-P, con respecto al del 
precursor. 
En vista de que un porcentaje del producto de partida no ha reaccionado, se 
añade un segundo equivalente del correspondiente ácido a las respectivas reacciones 
y, tras calentar las suspensiones a reflujo, se consigue la conversión completa (reacción 
16), pudiéndose obtener sendos sólidos amarillos que se corresponden con los 
complejos cis-[PtBr2(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16a), y cis-[PtCl2(2-P,N-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16b).  
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La formación de 16a y 16b en las reacciones descritas es el resultado de una 
serie de procesos concatenados. En vista del producto observado para la reacción de 
protonación con ácido tetrafluorobórico, es razonable proponer que el primer proceso 
en la protonación con ácido clorhídrico o bromhídrico consista en la protonación sobre 
el átomo de oxígeno del ligando benzamidato. Posteriormente deberían ocurrir la 
sustitución del benzamidato protonado por un ligando halogenuro, seguido de una 
segunda protonación sobre el anillo ortometalado y coordinación de un segundo 
halogenuro. Esta hipótesis sugiere por tanto que la sustitución del benzamidato 
protonado por un halogenuro en 15a debería ocurrir fácilmente, lo que debería 
generar un monohalogenuro de platino(II) estabilizado por el ligando pincer PNC, de 
estructura similar al precursor 14. Además, la protonación del intermedio 
monohalogenuro de platino propuesto debería dar lugar cuantitativamente a la 
formación del dihalogenuro 16. Estas reacciones llevadas a cabo de manera 
independiente serán descritas en un epígrafe posterior de este trabajo.  
El hecho de que no se haya podido aislar el intermedio monohalogenuro en la 
reacción con un equivalente de ácido se podría explicar por una mayor reactividad de 
la especie recién formada frente al ácido, en relación con la del complejo de partida. 
Así, una vez que se ha generado el complejo pincer con el halogenuro, éste reacciona 
rápidamente por protonación del enlace Pt-C, generando una vacante de coordinación 
que permite la entrada de un segundo ligando halogenuro, con la consiguiente 
estabilización del conjunto. En términos generales es interesante remarcar la 
transformación del ligando en el sistema, que actúa inicialmente como ligando 
tridentado pincer para convertirse en bidentado quelato.  
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3.3.4. Caracterización de los complejos cis-[PtBr2(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16a), y 
cis-[PtCl2(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16b). 
Los complejos 16a y 16b se han caracterizado mediante las técnicas habituales 
de análisis. Los espectros de IR de estos complejos muestran las absorciones propias 
de la vibración Csp2-H pertenecientes a los grupos fenilo a 2996 y 3068 cm-1 y a la 
vibración del anillo a 1434 cm-1. Más importantes son las bandas de vibración del 
enlace C=N, a 1737 cm-1, y del enlace C=O, a 1593 cm-1, consistentes con la presencia 
de grupos imino y cetona en ambos compuestos. Además, el espectro del complejo 
16b muestra dos bandas adicionales a 353 y 346 cm-1, propias de vibraciones de 
tensión Pt-Clterminal, lo que sugiere la formación de dos enlaces diferentes de este tipo 
(un derivado dicloruro de platino) en el complejo resultante.  
Los espectros de 1H-RMN de 16a y 16b son muy similares y muestran la 
presencia de protones aromáticos y del protón imínico, presente también en los 
complejos anteriores, cuya señal a 8.80 ppm se encuentra menos desapantallada que 
en el complejo de partida (tabla 3.9). Este cambio es consecuencia de la diferente 
influencia trans de los nuevos ligandos (cloruro o bromuro) respecto al ligando 
benzamidato del complejo 14. Además, la constante de acoplamiento platino-
hidrógeno (3JPt-H), con valores en el rango de 105 a 108 Hz, ha aumentado 
considerablemente con respecto al complejo de partida (tabla 3.9). Los espectros de 
31P-RMN sufren un cambio aún más notable respecto al complejo 14, también a causa 
de la diferente influencia trans del cloruro y el bromuro respecto del átomo de 
carbono. Así, el desplazamiento de la señal del fosforo varía notablemente, de 17.3 
ppm a 2.6 y 0.0 ppm (tabla 3.9), respectivamente, para los complejos 16a y 16b. De 
forma paralela, se observa que la constante de acoplamiento 1JPt-P aumenta hasta 
valores alrededor de 3600 Hz, lo que supone duplicar el valor de la constante 
observada para 14. Estos cambios tan marcados deben ser sin duda provocados por la 
presencia de los ligandos halogenuro y su diferente efecto trans en comparación con el 
del carbono del anillo aromático ortometalado. 
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Tabla 3.9. Señales de RMN más destacadas (P y Himínico) de los complejos 14, 16a, y 16b en 
CD2Cl2 a 298 K. 
  ³¹P-RMN ¹H-RMN 
Complejo δ (ppm) 1JPt-P (Hz) δ (ppm) 3JPt-H (Hz) 
14 17.3 2040 9.95 78 
16a 2.6 3582 8.80 105 
16b 0.0 3662 8.81 108 
 
La espectrometría de masas por ionización por láser asistida por matriz 
(MALDI+) muestra que los complejos neutros 16 sufren fragmentaciones en el proceso 
de ionización, dando lugar a señales con relación masa/carga 667.2 y 623.3, y con 
patrones consistentes con las formulas [PtBr(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)]+ (16a) y 
[PtCl(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)]+ (16b), respectivamente. Ambas señales se 
corresponden con la pérdida de uno de los átomos de bromo y cloro, que son átomos 
con cierta facilidad para desprenderse en los experimentos de espectrometría de 
masas por la técnica MALDI. Adicionalmente, se ha encontrado una señal con relación 
masa/carga 587.3 que se corresponde con la fórmula [Pt(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+. Ello 
ilustra de nuevo la marcada estabilidad del fragmento pincer Pt(PNC). 
Además, se ha podido confirmar la caracterización de los complejos 16a y 16b 
mediante estudios por difracción de rayos X, al haber obtenido monocristales 
adecuados para dicha técnica. Las estructuras de ambos compuestos se muestran en la 
figura 3.12, donde se puede apreciar que se trata de complejos mononucleares plano 
cuadrados de platino(II), cuya esfera de coordinación está formada por un ligando 
bidentado de tipo PN común en ambos casos y dos ligandos halogenuro en disposición 
mutuamente cis. 
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Figura 3.12. Estructura molecular de los complejos cis-[PtBr2(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] 
(16a) (izquierda) y cis-[PtCl2(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16b) (derecha). 
Las distancias de enlace más destacadas se recogen en la tabla 3.10. Entre ellas 
cabe destacar dos aspectos. El primero de ellos es que, para cada compuesto, las 
distancias Pt-X son significativamente diferentes entre sí, siendo mayor la distancia al 
halogenuro que se dispone trans al átomo de fósforo. Ello es consecuencia de la mayor 
influencia trans de éste átomo en relación a la del átomo de nitrógeno del ligando de 
tipo imino. Además, los dobles enlaces N=C8 y O=C1 presentan distancias en torno 
1.28 Å y 1.21 Å respectivamente, y el enlace sencillo N-C1, de 1.48 Å, lo que indica que 
no existe prácticamente deslocalización electrónica a lo largo del sistema C8-N-C1-O. 
Por otra parte, los ángulos de enlace (tabla 3.10) muestran que la geometría plano 
cuadrada está ligeramente distorsionada, con ángulos ligeramente diferentes a 90° y 
180°. Además, el metalociclo de seis miembros no es regular, ya que el centro de 
platino impone una cierta distorsión a su geometría hexagonal. 
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Tabla 3.10. Distancias y ángulos de enlace más significativos de los complejos cis-[PtBr2(2-
P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16a) y cis-[PtCl2(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16b). 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Enlace Complejo 16a Complejo 16b Ángulo Complejo 16a Complejo 16b 
Pt-N 2.042(3) 2.021(4) N-Pt-P 88.69(11) 90.74(12) 
Pt-P 2.2064(11) 2.2075(12) N-Pt-X1 175.94(10) 175.74(13) 
Pt-X1 2.4107(4) 2.2955(12) P-Pt-X1 92.99(3) 91.60(4) 
Pt-X2 2.4813(5) 2.3649(12) N-Pt-X2 90.51(10) 88.92(12) 
N-C8 1.279(5) 1.296(7) P-Pt-X2 176.57(3) 175.92(5) 
N-C1 1.476(5) 1.481(6) X1-Pt-X2 88.026(15) 89.00(4) 
O-C1 1.211(5) 1.209(6) C10-P-Pt 109.10(14) 110.19(16) 
   
N-C8-C9 127.4(4) 127.9(5) 
   
C9-C10-P 120.8(3) 120.9(4) 
   
C8-N-Pt 131.2(3) 131.0(4) 
         X= Br (16a), Cl (16b). 
3.4. Regeneración del sistema pincer, síntesis de complejos [PtX(3-P,N,C-
PP(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (17). 
En vista de la reactividad que ha mostrado el complejo 14 frente a ácidos con 
aniones coordinantes, que conlleva la transformación del ligando pincer (PNC) en 
quelato (PN) presuntamente a través de un intermedio monohalogenuro de platino(II) 
estabilizado por el ligando pincer, nos hemos planteado preparar dicha especie para 
además comprobar que su enlace Pt-C es rico en densidad electrónica. Considerando 
los procesos ya estudiados, se pueden proponer dos vías posibles para la obtención de 
dicho complejo. La primera y más sencilla consiste en la sustitución del ligando 
monodentado N-dador en 15a por un halogenuro. La segunda supone la reconversión 
del sistema quelato a pincer, para lo que se requeriría un abstractor de halogenuro y, 
eventualmente, la presencia de una base.  
3.4.1. Síntesis del complejo 17a por reacción de desplazamiento a partir del complejo 
15a. 
La adición de bromuro de tetrabutilamonio a una disolución del complejo 15a 
en diclorometano permite el desplazamiento cuantitativo del ligando benzoiminol, 
pudiéndose obtener un sólido naranja que corresponde al complejo [PtBr(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (17a) (reacción 17). En este caso, la reacción se lleva a cabo 
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únicamente con la sal de bromuro. Es interesante remarcar que la reacción descrita 
indica que el complejo 15a constituye un sintón potencialmente útil para la 
preparación de nuevos complejos con el fragmento Pt(PNC), en reacciones que 
suponen la liberación de un equivalente de benzoiminol/benzamida.  
 
3.4.2. Formación del ligando pincer PNC a partir de los complejos de tipo quelato. 
Para conseguir la reversibilidad entre los sistemas quelato y pincer es razonable 
pensar que, partiendo de los complejos quelato 16, en presencia de un agente 
abstractor de halógeno y de una base se podría conseguir la ortometalación del anillo 
aromático y, por tanto, la regeneración del sistema pincer. 
Con este propósito, sobre una suspensión del complejo 16a en diclorometano 
se añade un equivalente de perclorato de plata como abstractor del halógeno y un 
equivalente de trietilamina para activar el enlace C-H. La reacción parece producirse 
instantáneamente con la adición de la base, ya que se observa un rápido cambio de 
coloración. Una vez que no se observa ningún cambio más, se da por finalizada la 
reacción (reacción 18) y se procede a aislar un sólido naranja (17a), buen rendimiento 
(80%). La reacción en condiciones similares utilizando el derivado clorado 16b da lugar 
a un resultado análogo, y se obtiene un sólido naranja (17b), aunque con un 
rendimiento ligeramente inferior (70%). 
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3.4.3. Caracterización de los complejos [PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (17a), y 
[PtCl(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (17b). 
Ambos complejos (17a y 17b) se han caracterizado mediante las técnicas 
analíticas y espectroscópicas habituales. El espectro de IR del derivado 17b muestra 
una única banda a 336 cm-1 correspondiente a la vibración de tensión Pt-Cl, lo que 
indica la pérdida de uno de los dos ligandos cloruro y parece confirmar la reacción 
prevista. Es interesante remarcar que mientras la banda correspondiente al enlace C=N 
se observa en torno a 1735 cm-1, número de onda similar al del complejo de partida, la 
correspondiente al enlace C=O (1577 cm-1) desciende en relación al producto de 
partida (1593 cm-1) (tabla 3.11). Esta variación es fruto del cambio que se ha producido 
en el entorno del enlace C=O, lo que podría estar relacionado con la mayor 
deslocalización de dicho enlace con el resto del sistema pincer. Esto es debido a que la 
absorción encontrada para los complejos 17 coincide con la de los complejos 15, que 
también se encuentran ciclometalados. 
Tabla 3.11. Absorciones de vibración más significativas de los complejos 17a y 17b.  
 
Absorción de vibración de tensión  (cm-1)  
Complejo 17a Complejo 17b 
   Banda st. C-H 3047 3068 
   Banda st. C=N 1734 1730 
   Banda st. C=O 1577 1577 
   Banda st. Pt-X - 336 
X= Br (17a), Cl (17b). 
En los espectros de 31P-NMR de 17a y 17b se encuentra una única señal en 
ambos casos, a 15.7 y 16.2 ppm, respectivamente. Ambas señales presentan satélites 
de platino con constantes de acoplamiento 1JPt-P en torno a 2000 Hz. Estos valores de 
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desplazamiento y constante son similares a los encontrados en los complejos pincer 
(15) ya descritos (tabla 3.12). Este dato, que está fuertemente influido por el ligando 
en trans al átomo de fósforo, apoya fuertemente que se haya producido la metalación 
del grupo fenilo y por tanto la recuperación del ligando pincer. 
En los espectros de 1H-RMN se puede observar el singlete característico del 
protón imínico, que aparece a 10.14 ppm (17a) y 10.20 ppm (17b), con constantes de 
acoplamiento 3JPt-H alrededor de 115 Hz. Ambos valores de desplazamiento y constante 
son los más altos de entre todos los complejos obtenidos, lo que refleja la mayor 
densidad electrónica que posee el átomo de platino por efecto de los ligandos 
halogenuro. Además, ha sido posible asignar con fiabilidad las señales de los protones 
aromáticos, haciendo uso de experimentos bidimensionales. De estas señales cabe 
destacar las correspondientes al protón en posición orto al carbono metalado, que 
presentan desplazamientos a más bajo campo en relación al resto de protones 
aromáticos, 8.56 ppm para 17a y 8.36 ppm para 17b. Además, al igual que el protón 
imínico, aquellas presentan un interesante acoplamiento con valores 3JH-Pt de 40 (17a) 
y 38 Hz (17b), menores a los de dicho protón imínico.  
Tabla 3.12. Señales de RMN más destacadas (P, y Himínico) de los complejos 15a, 15b, 16a, 16b, 
17a, y 17b en CD2Cl2 a 298K. 
 
³¹P-RMN ¹H-RMN 
Complejo δ (ppm) 1JPt-P (Hz) δ (ppm) 3JPt-H (Hz) 
15a 16.7 1948 9.88 98 
15b 15.4 1979 9.89 100 
16a 2.6 3582 8.80 105 
16b 0.0 3662 8.81 108 
17a 15.7 2000 10.14 116 
17b 16.2 2015 10.20 114 
 
La espectrometría de masas mediante la técnica MALDI, al igual que se ha 
observado para los complejos 16a y 16b, produce la fragmentación de los complejos 
17a y 17b. Así se obtiene en ambos casos un pico de relación masa/carga 587.3, que 
corresponde al fragmento pincer sin el ligando halogenuro, de formula 
[Pt(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+. 
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Finalmente se han conseguido obtener monocristales de ambos complejos (17a 
y 17b) aptos para su estudio por difracción de rayos X, lo que ha permitido confirmar 
las estructuras propuestas. Dichas estructuras se muestran en la figura 3.13, donde 
podemos observar que se trata de complejos mononucleares de platino(II) cuya esfera 
de coordinación está conformada por un ligando pincer (PNC) y un ligando halogenuro. 
Si descontamos los dos grupos fenilo unidos al átomo de fósforo, los complejos 17 son 
planos y contienen cuatro anillos condensados, dos metalociclos y dos fenilos. Las 
distancias y ángulos de enlace más destacados se encuentran recopilados en la tabla 
3.13. Todas las distancias en torno al centro de platino son las habituales para los 
enlaces Pt-P (en torno a 2.27 Å), Pt-N (alrededor de 2.00 Å), y Pt-C (en el rango 2.038-
2.043 Å), y a su vez éstas son similares a las ya observadas para este ligando PNC en 
derivados anteriores. Los complejos se diferencian entre sí en el halogenuro que ocupa 
la cuarta posición de coordinación, un bromuro, con una distancia Pt-Br de 2.4213(5) 
Å, (17a) o un cloruro, con una distancia Pt-Cl de 2.2916(8) Å (17b). Destaca, al igual que 
en los otros complejos pincer descritos, los ángulos que implican al platino como 
átomo central, y es que los ángulos N-Pt-C1 (82°) y N-Pt-P (93°) son ligeramente 
diferentes a los esperados para la geometría plano cuadrada.  
 
 
 
 
Figura 3.13. Estructura molecular de los complejos [PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] 
(17a) (izquierda) y [PtCl(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (17b) (derecha). 
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Tabla 3.13. Distancias y ángulos de enlace seleccionados de los complejos [PtBr(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (17a) y [PtCl(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (17b). 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (°) 
Enlace Complejo 17a Complejo 17b ángulo Complejo 17a Complejo 17b 
Pt-N 2.012(4) 1.999(3) N-Pt-P 93.14(11) 93.07(8) 
Pt-P 2.2772(10) 2.2745(9) N-Pt-C1 82.19(17) 82.73(13) 
Pt-C1 2.038(4) 2.043(3) P-Pt-C1 175.04(13) 173.13(9) 
Pt-X 2.4213(5) 2.2916(8) N-Pt-X 174.66(11) 175.83(8) 
N-C8 1.271(6) 1.293(5) P-Pt-X 90.54(3) 91.09(3) 
N-C7 1.500(5) 1.491(4) C1-Pt-X 94.01(13) 93.15(10) 
O-C7 1.197(6) 1.195(4) C10-P-Pt 111.33(14) 111.40(11) 
   
C7-N-Pt 113.4(3) 114.4(2) 
   
C8-N-Pt 131.3(3) 130.9(2) 
X= Br (17a), Cl (17b). 
3.4.4. Estudio de orbitales moleculares del complejo 17a. 
El estudio de los orbitales moleculares frontera (HOMO y LUMO) del complejo 
14 ha permitido obtener una información valiosa sobre su comportamiento químico. 
Siguiendo el mismo planteamiento hemos realizado un estudio análogo del derivado 
17a (se omite para 17b por la similitud entre ambos complejos). La optimización de la 
estructura del complejo 17a ha permitido obtener la geometría del mínimo (17a-DFTg), 
que presenta un excelente grado de acuerdo con la estructura obtenida 
experimentalmente por difracción de rayos X. A continuación se ha estudiado la 
estructura electrónica de ambos complejos, poniendo especial atención en la 
determinación de la composición de sus orbitales frontera. Los cálculos realizados 
muestran una situación similar a la encontrada para 14. Así, el orbital HOMO está 
fundamentalmente centrado en el fragmento platino-benzamidato, con una 
participación en torno al 50% del ligando y en torno al 32% del centro de platino, 
mientras que el orbital LUMO está centrado principalmente en el ligando pincer, con 
una contribución de los átomos C(O)-N-CH-C del 54%, frente a únicamente un 5% del 
platino. Estos resultados sugieren que el ligando benzamidato y el centro de platino en 
17a son los centros susceptibles de experimentar un ataque electrófilo, mientras que 
el ligando pincer, y más concretamente el grupo imino, son los puntos del complejo 
más susceptibles de experimentar ataques nucleófilos. 
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Figura 3.14. Representación del orbital molecular ocupado de mayor energía (HOMO) 
(izquierda) y del orbital molecular no ocupado de menor energía (LUMO) (derecha) del 
complejo 17a, incluyendo contribuciones por grupos de átomos (debajo). 
3.5. Complejos pincer catiónicos [Pt(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)L]+ 
Los complejos 15a y 17a, que contienen el nuevo ligando pincer PNC, pueden 
considerarse sustratos de partida útiles con los que llevar a cabo procesos de 
sustitución que permitan obtener complejos neutros o catiónicos. Así se busca 
preparar una batería de complejos con diferentes propiedades estéricas y/o 
electrónicas, de cara a poder estudiar sus propiedades como agentes antitumorales. La 
presencia del ligando pincer en los complejos mencionados proporciona una 
estabilidad extra al centro metálico, ya que ocupa tres posiciones de coordinación. 
Además, la presencia de diversos grupos fenilo, localizados tanto el plano de 
coordinación como fuera de éste, les proporciona a estos complejos un entorno 
voluminoso que protegen al átomo de platino de posibles interacciones que pudieran 
conducir a la descomposición del complejo metálico. Así, se han escogido cuatro 
ligandos neutros (trifenilfosfano, p-toluidina, acetonitrilo y benzonitrilo) con el fin de 
sintetizar los correspondientes complejos catiónicos. En estas síntesis se han utilizado 
dos contraiones diferentes, tetrafluoroborato y perclorato. 
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Como ya se ha expuesto, se buscan complejos con características diferentes 
que nos faciliten encontrar especies con alta actividad antitumoral. Por un lado, se 
busca un complejo con un gran impedimento estérico en el que todas las posiciones de 
coordinación estén ocupadas con ligandos no lábiles, con el objetivo de proteger al 
átomo de platino de su posible desactivación en el medio celular. La incorporación del 
ligando trifenilfosfano, un ligando que es buen -dador y posee cierto carácter -
aceptor, en la posición que no ocupa el ligando PNC, contribuirá a la formación de un 
complejo muy estable, debido al volumen de los fenilos que aumenta el impedimento 
estérico. Por el contrario, se empleará acetonitrilo si se quiere un complejo con un 
ligando auxiliar que proporcione poco impedimento estérico y facilite la generación de 
una vacante de coordinación. Por otro lado, se utilizarán p-toluidina y benzonitrilo, 
para comparar el efecto entre dos ligandos N-dadores de diferente hibridación en el 
átomo dador (sp y sp2), y coordinados en posición trans a otro ligando N-dador (sp2). 
3.5.1 Síntesis y caracterización de los complejos [Pt(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)L]+. 
Los complejos de estequiometría [Pt(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)L]+ pueden 
obtenerse a partir del complejo 15a mediante reacciones de sustitución del ligando 
benzoiminol (reacción 19), o alternativamente a partir del complejo 17a por 
abstracción del halógeno con perclorato de plata y en presencia del ligando entrante 
(reacción 20). Todas reacciones transcurren con buenos rendimientos, obteniéndose 
sólidos puros de color amarillo y fórmulas [Pt(PPh3)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (18a), [Pt(NCCH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] 
(18b), [Pt(NH2C6H4CH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19a) y [Pt(NCPh)(3-
P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19b), respectivamente.  
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3.5.1 Caracterización de los complejos [Pt(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)L]+ (18 y 19). 
Estos cuatro nuevos complejos se han caracterizado mediante las técnicas 
espectroscópicas de análisis. En los espectros de IR se observan las bandas propias de 
los anillos aromáticos debidas a la vibración de los enlaces C-H y C-C (tabla 3.14). 
También encontramos las absorciones correspondientes a las vibraciones de los 
enlaces C=N, entre 1728 y 1743 cm-1, y C=O, entre 1593 y 1670 cm-1, todas ellas 
debidas al ligando pincer. Junto con estas bandas, comunes a los cuatro complejos, se 
encuentran las correspondientes a los iones tetrafluoroborato en el caso de los 
complejos 18a y 18b, que aparecen en torno a 1059-1055, y 976-973 cm-1, y las 
correspondientes a los aniones perclorato en los complejos 19a y 19b, alrededor de 
1098-1097, 1060, y 959-958 cm-1. Además, los complejos 18b y 19b presentan la banda 
característica de los triples enlaces carbono-nitrilo a 2322 y 2277 cm-1, 
respectivamente. Finalmente, el complejo 19a muestra la banda propia a la vibración 
de los enlaces N-H a 3267 cm-1. 
Tabla 3.14. Absorciones de vibración comunes en los complejos 18a, 18b, 19a, y 19b. 
 
Absorción de vibración de tensión  (cm-1)   
 
Complejo 18a Complejo 18b Complejo 19a Complejo 19b 
   Banda st. C-H 3057 3061 3056 3060 
Banda st. C=N 1728 1742 1743 1734 
Banda st. C=O 1670 1595 1606 1593 
   Bandas st. C-C 
1560 1562 1556 1554 
1436 1436 1436 1435 
 
Mediante espectroscopia 19F-RMN se ha podido corroborar la presencia del 
anión tetrafluoroborato en los complejos 18, como queda demostrado por la señal 
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observada a -150.8 ppm. Además, la espectroscopia 31P-RMN muestra que no ha 
habido ningún tipo de reacción en la posición trans a dicho átomo, de modo que los 
cambios en la posición cis al fosforo producen variaciones muy pequeñas tanto en 
desplazamiento químico, entre 15.2 y 17.6 ppm, como en la constante de 
acoplamiento 1JPt-P, entre 1950 y 2049 Hz observada (tabla 3.15). El espectro del 
complejo 18a muestra la presencia del segundo átomo de fosforo en posición trans- al 
átomo de nitrógeno con una constante de acoplamiento 1JPt-P de 3939 Hz, valor típico 
para esa situación de enlace.36,45 Este análisis por resonancia magnética nuclear se ha 
completado con experimentos de 1H-RMN, con los que se ha podido confirmar la 
incorporación de los ligandos en los complejos 18b y 19a. Así se observan las señales 
de los protones metílicos característicos de la p-toluidina y del acetonitrilo a 2.30 y 
2.38 ppm, respectivamente, y en el caso del complejo 19a, la señal correspondiente al 
grupo NH2 a 6.50 ppm. En todos ellos se encuentra además la señal del protón imínico, 
en el rango 9.6 - 10.2 ppm, desplazamiento típico para este tipo de grupos funcionales 
en los que el átomo de nitrógeno está unido al centro de platino.38 Las constantes de 
acoplamiento 3JPt-H son muy similares para los complejos 18b, 19a y 19b, presentando 
valores entre 102 y 116 Hz. Sin embargo, esta constante es mucho más pequeña para 
el complejo 18a (3JPt-H = 70 Hz), lo que podría estar relacionado con la mayor capacidad 
π aceptora del átomo dador de fosforo en trans al átomo de N imínico coordinado al 
centro de platino. 
Tabla 3.15. Señales de 31P-RMN del átomo en disposición trans al átomo de carbono 
ortometalado y 1H-RMN del hidrógeno imínico de los complejos 18a, 18b, 19a, y 19b en CD2Cl2 
a 298 K. 
 
³¹P-RMN ¹H-RMN 
Complejo δ (ppm) 1JPt-P (Hz) δ (ppm) 3JPt-H (Hz) 
18a 17.6 1950 9.68 70 
18b 15.2 1990 9.76 115 
19a 15.9 2049  9.65 102  
19b 15.7 1999 10.15 116 
 
La espectrometría de masas ha sido una técnica muy útil para completar la 
caracterización de estos complejos. Al tratarse de especies catiónicas, mediante MALDI 
en modo positivo se han podido observar los picos moleculares de todos ellos, 
coincidiendo tanto en relación masa/carga como en el patrón de distribución isotópica 
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esperable. Así, se han encontrado señales a 849 ([Pt(PPh3)(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ 
(18a)), a 628 ([Pt(NCCH3)(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ (18b)), a 694 
([Pt(NH2C6H4CH3)(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ (19a)), y a 690 
([Pt(NCPh)(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ (19b)), con patrones consistentes con las 
fórmulas, , y, respectivamente. 
Finalmente, se han conseguido monocristales de todos estos complejos (18a, 
18b, 19a, y 19b) aptos para su estudio por difracción de rayos X, lo que ha permitido 
confirmar las estructuras inicialmente propuestas. Dichas estructuras se muestran en 
la figura 3.15. Se trata en todos los casos de complejos mononucleares de platino(II) 
cuya esfera de coordinación está constituida por el ligando pincer PNC y uno de los 
cuatro ligandos objeto del estudio. Estos complejos tienen un esqueleto Pt(PNC) 
esencialmente plano, y donde únicamente los dos anillos fenílicos unidos al átomo de 
fósforo se desvían del mismo. Los ligandos auxiliares de los complejos 18a y 19a 
también sobresalen del plano del fragmento Pt(PNC), dándole al centro metálico una 
mayor protección por el impedimento estérico que generan. Las distancias de enlace 
más destacables se encuentran recopiladas en la tabla 3.16. Los enlaces en los que 
participa el átomo de platino no presentan distorsiones remarcables. Las distancias Pt-
P (aprox. 2.3 Å), Pt-N (aprox. 2.0 Å), y Pt-C (aprox. 2.0 Å) están dentro de los valores 
habituales para este tipo de enlaces, al igual que las distancias con los diferentes 
ligandos.  
Análogamente a lo indicado en complejos anteriores, la coordinación del 
ligando pincer origina dos metalociclos fusionados de cinco y seis átomos. En estos 
ciclos los ángulos N-Pt-C1 y N-Pt-P muestran valores de en torno 82°, y a 89°-93°, 
respectivamente. Esto es indicativo de una geometría plano cuadrada con una ligera 
distorsión.  
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Figura 3.15. Estructura molecular de los complejos: [Pt(PPh3)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (18a) (arriba izquierda) , [Pt(NCCH3)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (18b) (arriba derecha), [Pt(NH2C6H4CH3)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19a) (abajo derecha) y [Pt(NCPh)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19b) (abajo izquierda).  
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Tabla 3.16. Distancias de enlace seleccionadas de los complejos [Pt(PPh3)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (18a), [Pt(NCCH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] 
(18b), [Pt(NH2C6H4CH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19a) y [Pt(NCPh)(3-
P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19b). 
Distancias de enlace (Å) 
Enlace Complejo 18a Complejo 18b Complejo 19a Complejo 19b 
Pt-N1 2.072(3) 1.990(3) 2.002(2) 1.993(2) 
Pt-P 2.3062(9) 2.3067(8) 2.2944(7) 2.3070(8) 
Pt-C1 2.080(4) 2.032(3) 2.056(3) 2.036(3) 
Pt-L 2.2516(9) 1.973(3) 2.070(2) 1.972(3) 
N-Cα 1.274(4) 1.290(4) 1.291(3) 1.291(4) 
N-C7 1.481(5) 1.506(4) 1.503(4) 1.487(4) 
O-C7 1.205(4) 1.191(4) 1.199(3) 1.205(4) 
  L = P (18a), N2 (18b), N2 (19a), y N2 (19b). 
  α = 8 (18a), 14 (18b), 8 (19a), y 14 (19b). 
 
Tabla 3.17. Ángulos de enlace seleccionados de los complejos [Pt(PPh3)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (18a), [Pt(NCCH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] 
(18b), [Pt(NH2C6H4CH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19a) y [Pt(NCPh)(3-
P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19b). 
Ángulos de enlace (°) 
Enlace Complejo 18a Complejo 18b Complejo 19a Complejo 19b 
N1-Pt-P 89.17(9) 93.86(8) 91.90(7) 93.07(8) 
N1-Pt-C1 81.08(13) 82.20(12) 81.97(10) 82.73(13) 
P-Pt-C1 170.15(10) 171.92(9) 173.62(8) 173.13(9) 
N1-Pt-L 171.53(8) 172.54(11) 175.38(9) 175.83(8) 
P-Pt-L 97.93(3) 92.19(8) 92.71(7) 91.09(3) 
C1-Pt-L 91.90(10) 92.32(12) 93.41(10) 93.15(10) 
Cβ-P-Pt 110.38(13) 111.82(10) 110.13(9) 111.40(11) 
C7-N-Pt 112.7(2) 114.7(2) 114.48(17) 114.4(2) 
Cα-N-Pt 133.6(3) 131.3(2) 131.4(2) 130.9(2) 
L = P (18a), N2 (18b), N2 (19a), y N2 (19b). 
α = 8 (18a), 14 (18b), 8 (19a), y 14 (19b). 
β = 10 (18a), 8 (18b), 10 (19a), y 8 (19b). 
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3.6. Síntesis y caracterización del complejo [Pt(OSO2CF3)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (20). 
En la búsqueda de una serie de complejos de diferentes características nos 
hemos planteado también la preparación de un derivado neutro, de estequiometría 
Pt(PNC)X, en el cual el ligando X sea marcadamente más lábil que los ligandos 
halogenuro de 17a y 17b. Así, la utilización de trifluorometilsulfonato (triflato) de plata 
como abstractor de halógeno nos permitirá previsiblemente obtener un complejo 
neutro con un ligando lábil, y a la vez más soluble en disolventes diversos. El ligando 
triflato es una interesante herramienta en complejos de coordinación, que permite 
estabilizar el centro metálico siendo a su vez fácilmente sustituible por otros 
sustratos.46 Entre otros, este ligando es fácilmente intercambiable por moléculas de 
disolvente, lo que lo hace útil para la preparación de complejos con interés en 
catálisis.47 Además, es un ligando suele mejorar la solubilidad de los complejos 
metálicos de los que forma parte, en especial si son formalmente neutros y se utilizan 
disolventes polares como el DMSO o el agua, que son menos contaminantes que los 
disolventes halogenados y pueden favorecer las posibles aplicaciones biólogicas.48 
3.6.1 Formación del complejo [Pt(OSO2CF3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (20). 
La incorporación del triflato como ligando se lleva a cabo partiendo de una 
disolución en un disolvente no coordinante del complejo neutro que contiene un 
ligando bromuro (17b), junto con una cantidad equimolar del triflato de plata. De esta 
forma, la abstracción del halógeno por el catión plata (I) y la precipitación de bromuro 
de plata, sal insoluble en el medio de reacción, libera una posición de coordinación que 
sólo puede ser ocupada por el anión triflato, lo que finalmente da lugar a la formación 
del complejo [Pt(OSO2CF3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (20). 
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3.6.2 Caracterización del complejo [Pt(OSO2CF3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (20). 
El complejo 20 se ha caracterizado mediante las técnicas habituales de análisis.. 
A traves del espectro de IR se puede confirmar la presencia del ligando triflato en el 
complejo, que da lugar a intensas bandas correspondientes a vibraciones de los 
enlaces S-O y C-F a 1271 (SO3), 1231 (CF3), 1164 (CF3), 1023 (SO3), 635 (SO3) y 585 cm-1 
(CF3).49 Adicionalmente, se encuentran las bandas propias de los anillos aromáticos 
debidas a la vibración de los enlaces C-H y C-C (3049, 1552, 1438, 694 cm-1) y también  
las absorciones propias del ligando pincer, a 1739 (C=N), y 1576 cm-1 (C=O). 
La presencia de un único singlete a -77.5 ppm en el espectro de 19F-RMN 
confirma la presencia del anión triflato en 20.50 Por su parte, el espectro de 31P-RMN 
muestra la señal del átomo de fosforo, trans a carbono, a 19.2 ppm y con una 
constante de acoplamiento 1JPt-P consistente con la disposición citada (2068 Hz).36 Por 
último, en el espectro de 1H-RMN se observa como señal más destacada la 
correspondiente al protón imínico, que aparece a 9.69 ppm con un fuerte 
acoplamiento a platino (3JPt-H = 144 Hz), lo que sin duda está relacionado con el débil 
efecto trans ejercido por el ligando triflato. 
La espectrometría de masas pone de manifiesto la labilidad del ligando triflato, 
ya que se observa su descoordinación tanto por ionización por láser asistida por matriz 
(MALDI+) como en la mucho más suave ionización por electrospray (ESI+). Así, se han 
obtenido dos señales con relación masa/carga 587.1 y 837.4, y con patrones 
consistentes con las fórmulas [Pt(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+, y al mismo fragmento con 
una molécula de matriz DCTB ([Pt(DCTB)(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+), respectivamente. 
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A la vista de la facilidad con que se desplaza el ligando triflato, se estudiaron los 
procesos de intercambio con los ligandos neutros trifenilfosfina y acetonitrilo, por 
RMN y espectrometría de masas. Los espectros de RMN obtenidos confirman que se 
produce la sustitución total del ligando triflato por los ligandos citados de forma rápida 
(10 minutos), a temperatura ambiente y sin necesidad de ningún tipo de activación 
adicional. 
3.7 Complejos pincer aniónicos. 
La estructura electrónica de los complejos neutros de fórmula general 
Pt(PNC)X, y en particular de 17a, muestra cómo los centros electrófilos de estos 
derivados se localizan sobre el ligando pincer, y más concretamente sobre el carbono 
imínico (figura 3.14). Con el fin de estudiar el comportamiento químico de 17a, se han 
llevado a cabo las reacciones de dicho complejo frente a tres nucleófilos de distintas 
características: metóxido de tetrabutilamonio, borohidruro de tetrabutilamonio y metil 
litio.  
Por un lado, se ha elegido el NBu4MeO ya que, debido al carácter muy poco 
oxofílico del platino(II), la reacción podría ser especialmente selectiva hacia el ligando 
pincer. Además, el tetrabutilamonio ha resultado ser un contraión inocuo para todos 
los complejos aniónicos de este trabajo. Por otro lado, la elección del NBu4BH4 se debe 
a la capacidad de esta especie para dar reacciones de reducción de sustratos 
orgánicos, lo que supone formalmente la generación de H2 por comproporcionación 
con átomos de hidrógeno de carácter protónico presentes en el medio. De hecho, el 
análogo NaBH4 se puede utilizar para el almacenaje de H2 de forma segura, gracias a su 
sencilla activación,51 y es un reactivo habitual en química orgánica para la reducción de 
aldehídos o cetonas a alcoholes.52 Alternativamente los borohidruros son reactivos 
útiles para la generación de hidruros a partir de halogenuros metálicos, en procesos 
formalmente de metátesis. Por todo ello, este reactivo podría atacar sobre el carbono 
imínico del complejo 17a, dando lugar a una especie de tipo hidruro, ya conocida para 
este metal53 y de interés en procesos de catalíticos de transformación de CO2.54 De 
forma alternativa, podría reaccionar con el grupo carbonilo del ligando pincer 
generando un grupo alcohol. Finalmente, el tercer reactivo, LiMe, se utiliza 
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frecuentemente en reacciones de formación de enlaces M-CH3 frente a halogenuros 
metálicos, en los que el halógeno se retira en forma de sal de litio.55 Alternativamente, 
la reacción con metil litio podría dar lugar a un ataque nucleófilo sobre el ligando, con 
la consiguiente formación de un enlace C-C.  
3.7.1 Formación de los complejos [PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHRNCOC6H4)]- (21). 
Las reacciones del complejo 17a con metóxido de tetrabutilamonio, metil litio y 
borohidruro de tetrabutilamonio se han realizado partiendo de disoluciones naranjas 
de dicho complejo en THF y en atmosfera de argón, para evitar la presencia de oxigeno 
o agua. En todos los casos se ha llevado a cabo la adición de los agentes nucleofílicos 
observando cambios rápidos en la coloración de la disolución (de naranja a amarillo). 
Así, se han observado procesos de adición nucleofílica sobre el carbono imínico 
(reacción 22), lo que está de acuerdo con las predicciones derivadas del estudio de 
orbitales moleculares frontera y, en particular, con la composición del orbital LUMO 
(figura 3.14). En el caso de la reacción con metil litio, se ha realizado un segundo 
tratamiento con bromuro de tetrabutilamonio para intercambiar el catión litio por 
tetrabutilamonio, con objeto de facilitar tanto la caracterización como la cristalización 
de este complejo. 
 
3.7.1 Caracterización de los complejos [PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHRNCOC6H4)]- (21). 
Los nuevos complejos aniónicos preparados han sido caracterizados mediante 
las técnicas analíticas y espectroscópicas habituales. En los espectros de IR el aspecto 
común más relevante es la ausencia de bandas de absorción en torno a 1737 cm-1, 
propias de la presencia de enlaces C=N imínicos. Por el contrario, se observa en todos 
los casos la banda del grupo carbonilo, en el rango 1592-1582 cm-1. Este dato confirma 
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que el grupo C=O permanece inalterado tras las reacciones llevadas a cabo. Se 
observan también absorciones propias del catión tetrabutilamonio, a 880-874, y 737-
734 cm-1, lo que confirma que se trata de complejos aniónicos. Las absorciones 
restantes son debidas a vibraciones variadas de los enlaces C-H y C-C de los grupos 
aromáticos, con bandas en rangos de 3053-3051, 1552-1537, 1436-1435, 692-689 y 
517-504 cm-1.  
La espectroscopia de 31P RMN confirma en todos los casos que hay un único 
tipo de átomo de fosforo para cada uno de los complejos 21, con desplazamientos 
alrededor de 15 ppm (tabla 3.18). Estas señales, al igual que en el complejo de partida, 
son consistentes con átomos de fósforo en disposición trans- a un átomo de carbono 
aromático, en vista de los valores observados para las constantes de acoplamiento 1JPt-
P (entre 2042 y 2080 Hz).  
Tabla 3.18. Señales de 1Himínico, 13Cimínico y 31P RMN (Himínico, Cimínico y P ) de los complejos 17a, 
21a, 21b, y 21c en CD2Cl2 a 298 K. 
 
³¹P-RMN ¹H-RMN 13C-RMN (APT) 
Complejo δ (ppm) 1JPt-P (Hz) δ (ppm) 3JPt-H (Hz) δ (ppm) 
17a 15.7 2000 10.14 116 160.1 
21a 16.1 2080 6.45 85.4 84.3 
  21b* 12.5 2058 6.08 80.3 51.1 
21c 14.1 2042 4.93 59.9 50.1 
      *Disolvente THF-d8 
En los espectros de 1H-RMN se observan importantes desplazamientos de la 
señal del protón correspondiente al carbono que sufre el ataque nucleofílico (Ca), en 
relación al desplazamiento observado para ese mismo protón en el precursor 17a. La 
señal de dicho protón se desplaza desde 10.14 ppm en el complejo de partida (17a) a 
6.45 ppm para el complejo 21a, 6.08 ppm para 21b y 4.93 ppm para 21c. Además, la 
constante de acoplamiento al átomo de platino (3JPt-H) se reduce de forma significativa, 
pasando de 116 Hz (17a) a valores en el rango 59-86 Hz, consecuencia de la 
transformación del doble enlace C=N en un enlace sencillo C-N. En el caso particular 
del complejo 21b esta señal aparece desdoblada como un cuartete, resultado del 
acoplamiento (3JH-H = 6.7 Hz) con los tres hidrógenos del grupo metilo. 
Consecuentemente, la señal del grupo metilo se observa como un doblete a 6.08 ppm, 
y el espectro 1H,1H-COSY, del complejo 21b, antes del cambio de catión (por evitar el 
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solapamiento de señales con el tetrabutilamonio) confirma el acoplamiento (figura 
3.16). Además de las señales mencionadas, los tres complejos sintetizados presentan 
varias señales correspondientes a los protones aromáticos y a los correspondientes al 
catión tetrabutilamonio. 
 
Figura 3.16. Sección del espectro bidimensional 1H-1H COSY del complejo [Li][PtBr(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4C(CH3)HNCOC6H4)] (21b).  
Para completar este análisis, se ha estudiado la variación del desplazamiento 
del átomo de carbono Ca que sufre el ataque de los agentes nucleofílicos, mediante 
experimentos monodimensionales 13C-RMN-APT y bidimensionales 13C,1H-HSQC. Así, 
se han podido asignar las señales correspondientes al citado átomo Ca en los tres 
complejos. Los datos obtenidos corroboran el cambio en el apantallamiento que 
experimentan estos núcleos (tabla 3.18). En el caso del complejo 21a, la señal 
correspondiente se observa a 84.3 ppm (figura 3.17), un desplazamiento 
marcadamente inferior al del carbono análogo del complejo de partida (160.1 ppm), 
pero a su vez algo superior que el carbono correspondiente al de los otros dos 
complejos estudiados, 51.1 (21b) y 50.1 (21c). Esto último podría deberse al efecto 
inductivo del átomo de oxígeno del grupo metoxi en 21a. 
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Figura 3.17. Sección del espectro bidimensional 1H-13C HSQC del complejo [NBu4][PtBr(3-
P,N,C-P(Ph)2C6H4C(OCH3)HNCOC6H4)] (21a).  
La espectrometría de masas también ha sido una técnica muy útil en la 
caracterización de estos complejos, ya que al tratarse de complejos aniónicos se han 
realizado experimentos de MALDI y ESI negativos con buen resultado. Así, para los tres 
complejos se ha llegado a detectar la señal correspondiente al ión molecular sin 
ninguna fragmentación, observándose señales con relación masa/carga de 698.1, 
682.2 y 667.9, respectivamente, que presentan patrones coincidentes con los 
correspondientes a las fórmulas [PtBr(P(Ph)2C6H4CH(OCH3)NCOC6H4)] (21a), 
[PtBr(P(Ph)2C6H4CH(CH3)NCOC6H4)] (21b) y [PtBr(P(Ph)2C6H4CH2NCOC6H4)] (21c). 
Además, se han conseguido monocristales aptos para su estudio por difracción 
de rayos X del complejo 21a. En coherencia con los datos espectroscópicos 
presentados, la estructura encontrada (figura 3.18) corresponde a un complejo 
mononuclear de platino(II) cuya esfera de coordinación está formada por un ligando 
tridentado pincer (PNC) y un ligando bromuro. Las distancias de enlace en torno al 
centro de platino (tabla 3.19) presentan valores habituales, de 2.2967(9) Å (Pt-P), 
2.004(4) Å (Pt-N) y 2.042(4) Å (Pt-C). Además, en este complejo las distancias de los 
enlaces C-N son diferentes entre sí, siendo la correspondiente al enlace N1-C7 
(1.362(5) Å) ligeramente inferior a la N1-C8 (1.455(5) Å). Ello sugiere una cierta 
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deslocalización electrónica en el sistema N1-C7-O1, lo que además está en buen 
acuerdo con la ligera elongación de la distancia O1-C7 (1.241 (5) Å) con respecto a la 
encontrada para el grupo análogo en el complejo de partida (1.197 (6) Å). 
 
Figura 3.18. Estructura molecular del complejo [NBu4][PtBr(P(Ph)2C6H4C(OCH3)HNCOC6H4)] 
(21a). 
En cuanto a los ángulos de enlace (tabla 3.19), destaca que el metalociclo de 
seis miembros pierde su planaridad, lo que es consecuencia de que la adición 
nucleofílica ha transformado la hibridación del átomo de carbono Ca de sp2 a sp3, con 
el consiguiente cambio en el valor de los ángulos de los enlaces en los que participa. 
Sin embargo, no cambia el hecho de que los ángulos de mordedura de los ciclos de 
cinco y seis miembros en los que participa el platino son diferentes a los esperados, 
con ángulos N1-Pt-C1 de 80° y N1-Pt-P de 92°, ligeramente diferentes a los 90° propios 
de la geometría plano cuadrada. 
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Tabla 3.19. Distancias y ángulos de enlace más significativos del complejo                                      
[NBu4][PtBr(P(Ph)2C6H4C(OCH3)HNCOC6H4)] (21a). 
Complejo 21a 
Distancias de enlace (Å) Ángulos de enlace (⁰) 
Pt-N1 2.004(4) N1-Pt-C1 80.12(15) 
Pt-C1 2.042(4) C2-C1-Pt 113.0(3) 
Pt-Br 2.4565(5) C1-C2-C7 116.4(3) 
Pt-P 2.2967(9) N1-C7-C2 111.5(4) 
N1-C7 1.362(5) C7-N1-Pt 118.4(3) 
N1-C8 1.455(5) N1-Pt-P 92.32(9) 
O1-C7 1.241(5) C10-P-Pt 110.64(12) 
O2-C8 1.425(5) C9-C10-P 119.4(3) 
O2-C27 1.427(5) C10-C9-C8 122.9(4) 
    N1-C8-C9 113.2(3) 
    C8-N1-Pt 121.0(3) 
    C1-Pt-P 168.98(13) 
    N1-Pt-Br 171.84(9) 
    C1-Pt-Br 94.37(13) 
    P-Pt-Br 93.94(3) 
 
Con este último complejo se ha completado una amplia diversidad de especies 
con el ligando pincer PNC, formado in situ. Los complejos obtenidos han permitido una 
interesante discusión debido a que albergan varios centros reactivos frente a especies 
nucleofílicas y electrofílicas. Por tanto, se han generado complejos de tipo quelato que 
se han podido reconvertir a pincer, así como especies neutras, catiónicas, y aniónicas. 
Además, ha quedado demostrada la capacidad para realizar sustituciones del ligando 
auxiliar sin que el resto de complejo se vea afectado. 
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Cáncer, tumor maligno o neoplasia maligna son términos genéricos para 
referirse a un amplio grupo de enfermedades que pueden afectar a cualquier parte del 
organismo, cuya característica común es la rápida multiplicación de células malignas, 
que se extienden más allá de sus límites habituales y pueden invadir partes adyacentes 
del cuerpo, propagándose a otros órganos en un proceso que se denomina metástasis.  
El cáncer afecta anualmente a unos 32 millones de pacientes, siendo una de las 
primeras causas de muerte a nivel mundial. En concreto, en 2012 se le atribuyeron 8.2 
millones de muertes,1 ascendiendo a 8.8 millones en 2015,2 lo que supone casi una de 
cada seis defunciones en el mundo. Además, según la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), el número de nuevos casos de este trastorno seguirá aumentando, 
pudiendo incrementarse en un 70% en los próximos 20 años. Estas previsiones 
contrastan con las grandes sumas de dinero que se invierten en investigación para 
frenar esta enfermedad, alcanzando 163353 artículos de investigación publicados en el 
año 2017 relacionados con el cáncer.3 
Un hecho fundamental que dificulta la detección y el tratamiento de esta 
enfermedad es que no se trata de un solo trastorno, sino que hay más de 100 tipos 
cáncer, cada uno con síntomas distintos y formas de diagnóstico y tratamiento únicos.4 
De todos estos tipos, el cáncer de pulmón es el que causa más afectación y número de 
muertes a nivel mundial (figura 4.1), por lo que es el más preocupante hoy en día. 
 
Figura 4.1. Estimación del número de muertes por cáncer en 2018, según la OMS.2 
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4.1 Causas y tratamiento del cáncer 
El cáncer se produce por la transformación de células normales en células 
tumorales, en un proceso de varias etapas que suele basarse en la progresión de una 
lesión precancerosa a un tumor maligno. Esta alteración es el resultado de la 
interacción entre los factores genéticos del paciente y varios agentes externos como 
las radiaciones ultravioletas e ionizantes, los carcinógenos químicos como el amianto, 
los componentes del humo de tabaco, los contaminantes presentes en los alimentos, y 
determinados virus, bacterias y parásitos.5 
Las posibilidades de curación de determinados tipos de cáncer, cuando se 
detectan en etapas iniciales de la enfermedad, son elevadas. De hecho, algunos de los 
tipos de cáncer más frecuentes, como el de mama, el cervicouterino, el bucal o el 
colorrectal, ponen de manifiesto la relación entre una detección temprana y la 
curación de la enfermedad. Asimismo, las tasas de curación de otros tipos de cáncer, 
como las leucemias y los linfomas infantiles, también son elevadas si se tratan 
adecuadamente, a pesar de que las células cancerosas se hayan diseminado a otras 
partes del organismo.1, 2 
Por otra parte, el correcto diagnóstico del cáncer en fases tempranas es 
esencial para poder prescribir un tratamiento adecuado y eficaz. Cada tipo de cáncer 
requiere un protocolo específico que puede abarcar una o más modalidades, tales 
como la cirugía, la radioterapia o la quimioterapia. Por lo que respecta a la 
quimioterapia, existe una amplia variedad de agentes antineoplásicos4,6 cuya 
combinación varía en función del tumor y del paciente al que se le realiza el 
tratamiento. En concreto, los complejos cisplatino, carboplatino y oxalilplatino (figura 
4.2) se encuentran entre los fármacos que más ampliamente están siendo utilizados, 
en forma de disoluciones que se administran por vía intravenosa4,6 con 
concentraciones que van desde 1 mg/mL a 10 mg/mL en función del tratamiento. Sin 
embargo, estos tratamientos debilitan en gran medida a los pacientes, por lo que solo 
se pueden realizar una vez cada 3-4 semanas y requieren de un control periódico 
estricto de la analítica del paciente. 
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Figura 4.2. Fármacos de platino ampliamente utilizados. 
4.2 Cisplatino y análogos 
Los complejos de platino citados anteriormente son algunos de los complejos 
que lideran la lucha contra el cáncer. El cisplatino y el carboplatino son 
particularmente efectivos en el tratamiento de tumores de testículos, ovarios, cuello 
de útero, vejiga, cabeza y cuello, mientras que el oxalilplatino exhibe una alta eficacia 
en cáncer colorrectal.7 Sin embargo, el éxito de estos medicamentos está limitado por 
sus fuertes efectos adversos como su neurotoxicidad, ototoxicidad (alteraciones 
auditivas), nefrotoxicidad (toxicidad sobre los riñones) en el caso del cisplatino, 
mielosupresión (supresión de la actividad de la medula ósea) que conlleva fuertes 
anemias en el caso del carboplatino, y neuropatía periférica (daño al sistema nervioso 
periférico) con el oxalilplatino.8 Además, algunos tumores presentan una resistencia 
inherente a estos fármacos, mientras que otros la han desarrollado9 después del 
tratamiento inicial debido a la acumulación de estos complejos en las células, a una 
mayor tolerancia a los aductos de platino con el ADN y su reparación tras los daños 
ocasionados por el fármaco, e incluso a una mayor presencia de biomoléculas como el 
glutatión y las metalotioneínas con capacidad para desactivar los derivados de 
platino.10 Las deficiencias de estos fármacos convencionales han provocado que se 
continúe en la actualidad con la investigación en nuevos complejos de platino. Algunos 
han sido aprobados en algunos países como por ejemplo el nedaplatino en Japón, 
lobaplatino en China, y heptaplatino en Corea del Sur (figura 4.3).11 
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Figura 4.3. Nuevos fármacos de platino aprobados para su aplicación en tratamientos contra el 
cáncer. 
Estos compuestos que contienen ligandos aniónicos o dianiónicos quelantes, 
malos grupos salientes, se han desarrollado en busca de que los procesos de hidrólisis 
que tienen lugar en el medio celular no sean demasiado rápidos como sucede con los 
ligandos cloruro.11 El inconveniente de que la hidrólisis sea rápida radica en que se 
generan aquo especies de platino (II) que pueden enlazarse fácilmente a biomoléculas 
como el glutatión, metalotioneínas o proteínas que contienen átomos de azufre con 
capacidad dadora de densidad electrónica, impidiendo que el átomo de platino pueda 
formar aductos con las bases nitrogenadas del ADN. Así, se busca que haya grupos que 
permanezcan unidos al platino y que lo transporten hasta el ADN celular. 
Además, de estos tres complejos ya aprobados para su uso hay otros en 
avanzadas fases de ensayos clínicos para su posible aplicación frente a diversos 
tumores (figura 4.4).10 Hay varios aspectos comparables entre estos complejos y los 
análogos que ya están en uso. El aroplatino, el cicloplatam y el SM-11355 presentan 
grupos carboxilato con cadenas alquílicas variables, pero a diferencia de sus 
predecesores estos ligandos son monodentados. Otra variable se presenta en forma de 
ligando de tipo amino en forma quelato como es el caso del aroplatino, el SM-11355, y 
el fosfaplatino. También se ha estudiado introducir especies de platino (IV) como el 
satraplatino o especies que presentan cadenas de átomos de platino como el 
BBR3464. De todos estos complejos, el más parecido a los ya existentes es el 
picoplatino, que con respecto al cisplatino presenta un ligando de tipo piridina en 
sustitución de un amino. La sustitución de uno o los dos ligandos transportadores de 
tipo amino en el cisplatino por otros más voluminosos modifica la estructura y por 
tanto, las propiedades de los aductos que se forman entre el platino y el ADN, como 
ocurre con el picoplatino. Así, El ligando 2-picolina, no lábil y estéricamente más 
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voluminoso, previene el ataque de especies nucleofílicas, presentes en el medio 
celular, sobre el centro de platino, produciendo una hidrólisis más lenta en 
comparación con el cisplatino.12 Adicionalmente al estudio de la velocidad de 
hidrólisis, se han desarrollado estudios de resonancia magnética nuclear para la 
reacción del picoplatino con algunos fragmentos concretos de ADN, demostrándose 
que la unión es altamente selectiva, lo que le genera actividad frente a un amplio 
rango de células cancerígenas con resistencia adquirida al cisplatino y al oxalilplatino.13 
 
Figura 4.4. Fármacos de platino en fase de pruebas.11 
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 4.3 Mecanismo de actuación de los complejos de platino 
La investigación en busca de nuevos complejos de platino que disminuyeran los 
efectos adversos ha promovido un gran desarrollo de los estudios dirigidos a conocer 
el mecanismo de actuación de estos especies. Así, se ha determinado que estos 
fármacos se unen al ADN mediante diferentes modos de coordinación, siendo el 
principal por enlaces directos entre el átomo de platino y los átomos de nitrógeno de 
las bases nitrogenadas que constituyen el ADN.14 Sin embargo, estos sistemas 
metálicos también pueden interactuar con el ADN a través de interacciones 
electroestáticas entre los metales con carga positiva y los grupos fosfato del ADN,15 
interacciones intermoleculares como los enlaces de hidrógeno y las fuerzas de van der 
Waals,11 e incluso se han observado comúnmente interacciones de tipo π entre grupos 
aromáticos que se intercalan entre pares de bases nitrogenadas de la doble hélice de 
ADN.16 Así, se han desarrollado complejos metálicos con ligandos con grupos 
aromáticos como la piridina,11 la bipiridina,17 y la 8-hidroxiquinolina,18 que pueden 
desarrollar una doble función. Por una parte, estos complejos se pueden intercalar 
entre las bases del ADN, mientras que por otra el metal se coordina directamente a los 
átomos nitrógeno dadores de dichas bases. Además, se ha descrito que modificaciones 
en la posición y tipos de grupos funcionales en estos ligandos provocan efectos en la 
actividad biológica y la afinidad al ADN.19 
4.4 Diseño racional de complejos de platino 
Ya se ha comentado que los complejos clásicos de platino que se aplican 
actualmente como agentes antitumorales presentan fuertes efectos secundarios y las 
células cancerígenas muestran frecuentemente resistencia a ellos, ya sea intrínseca o 
adquirida. A esto hay que añadir la imposibilidad para suministrarlos de forma oral, lo 
que condiciona los tratamientos y la calidad de vida de los pacientes. 
Para intentar mejorar estas deficiencias se han seguido desarrollando especies 
que, aunque mejoran en parte a los complejos que ya están en uso, siguen 
presentando importantes efectos secundarios. Además, no han conseguido acabar con 
la resistencia de las células cancerosas, lo que provoca que la administración de estos 
fármacos en los tratamientos oncológicos prolongados no sea eficaz.20 Desde hace 
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unos años, se intenta paliar la resistencia a los fármacos con tratamientos combinados 
de diferentes agentes antitumorales con estructura y mecanismos de actuación 
diferentes, por ejemplo, taxol (especie orgánica de gran tamaño) combinado junto con 
oxalilplatino o fluorouracilo (derivado del uracilo, base nitrogenada del ARN) con 
cisplatino.21 Sin embargo, la resistencia frente a los complejos de platino, debida a 
múltiples mecanismos, obliga al desarrollo de nuevos fármacos de este tipo que 
puedan ir dirigidos a centros moleculares inexplorados, y con distintos mecanismos de 
actuación. Con este objetivo, la investigación en el campo de las medicinas basadas en 
platino es intensa y abundante, con un amplio espectro de resultados que permiten 
establecer una serie de pautas a la hora de diseñar fármacos novedosos.10,11 
El primer aspecto a considerar es la necesidad de que los complejos interactúen 
con biomoléculas como el ADN o ARN, y que esta interacción sea selectiva para evitar 
algunos de los mecanismos de resistencia más importantes, como la captación de las 
especies de platino por proteínas como las metalotioneínas o moléculas como el 
glutatión. Con este fin es conveniente la incorporación de ligandos voluminosos o 
estéricamente impedidos que protejan al platino de los átomos de azufre de dichas 
biomoléculas intercedentes. Los ligandos que cumplen esta función son denominados 
transportadores porque se mantienen unidos al platino en todo su viaje por el medio 
celular. Estos ligandos suelen ser especies de tipo amino o fosfano con enlaces fuertes 
con el centro metálico y que, además, pueden establecer interacciones con alguna 
parte del ADN, ya sea por enlaces de hidrógeno22 o por interacciones de tipo π-π.16 
Debido a esto, su estructura también afecta a la citotoxicidad, por lo que su elección 
cobra especial relevancia. Así, se ha tratado de ampliar la variedad de estos ligandos, 
destacando especialmente la búsqueda de especies capaces de formar anillos 
ciclometalados con el átomo platino.  
En segundo lugar, hay que tener en cuenta las denominadas propiedades 
fármaco-cinéticas que engloban los procesos de transporte por el medio celular, y la 
estabilidad del agente anticancerígeno hasta alcanzar su diana especifica. En ese 
aspecto, los ligandos lábiles, que se intercambian en los procesos de hidrólisis en el 
medio celular, son una de las claves que condicionan en gran medida dichas 
propiedades. La selección de estos ligandos se encuentra en un equilibrio entre 
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especies inertes, que no permitirían la interacción del platino con el ADN, y sustratos 
muy lábiles, que causarían la hidrólisis en pocos segundos con la consiguiente perdida 
de gran parte de la dosis del fármaco antes de llegar a su destino. Así, los ligandos que 
demuestran una actividad moderada hacia el proceso de hidrólisis suelen ser especies 
de tipo carboxilato o halógenos como el cloruro y bromuro. Aparte de los ligandos 
lábiles, está cobrando fuerza la hipótesis de utilizar especies de platino (IV), más 
inertes cinéticamente, como precursores de las especies de platino (II), más activas a la 
hora de formar aductos con el ADN. Esto además permitiría avanzar en el campo de la 
dosificación por vía oral, con un diseñado altamente enfocado sobre los ligandos que 
ocuparían las posiciones axiales en los complejos octaédricos de platino (IV).23 
Por último, la solubilidad de los complejos es otro de los puntos clave a la hora 
de su diseño. Esta propiedad condiciona el método con el que se aplica el tratamiento 
y la dosis que se puede administrar, pero, a la par, ha de asegurar el correcto 
transporte del fármaco tanto por la sangre como a través de las membranas lipídicas 
celulares, por lo que se ha de establecer un balance entre hidrofilia y lipofilia. El citado 
equilibrio se ha de conseguir con todos los ligandos que forman el complejo, de forma 
que tuviera una solubilidad similar en agua y en disolventes lipídicos.24 Este factor se 
puede modular mediante la incorporación en los ligandos simultáneamente de 
especies polares capaces de establecer enlaces de hidrógeno22 y de las cadenas 
alifáticas de forma y longitud variable que aseguren el paso de la membrana por 
difusión pasiva. 
Por todas estas razones, la síntesis de nuevos fármacos ha de estar orientada 
de forma racional para satisfacer estas necesidades de forma global y simultánea. Esto 
se ha de conseguir a pesar del desconocimiento sobre todos los mecanismos de 
resistencia a los fármacos de platino, y de la dificultad de predecir el comportamiento 
de los complejos in vivo a partir de los resultados in vitro. Además, sería deseable 
conseguir selectividad frente a las células sanas del mismo tejido, con el claro 
propósito de reducir los efectos adversos, y conseguir fármacos más específicos frente 
a las células tumorales que afectan a los diferentes órganos. 
Capítulo 4 
 
185 
 
4.5 Complejos para el estudio frente a células cancerígenas 
Una vez analizadas las propiedades a tener en cuenta en el diseño, así como los 
precedentes en este campo de investigación, se decidió utilizar dos familias 
diferenciadas de complejos de platino con las que realizar ensayos de citotoxicidad: 
complejos de tipo amidato, y pincer PNC.  
4.5.1 Complejos de tipo amidato 
En el capítulo uno y dos se describe la preparación complejos de coordinación 
con carácter más clásico, basados en la presencia de ligandos de tipo amidato. Estos 
ligandos actuarían como especies transportadoras del átomo de platino, y a la par 
podrían interaccionar con el ADN gracias a su grupo funcional de tipo amida. Además, 
en el caso de que contengan anillos aromáticos también podrían llegar a establecer 
interacciones de tipo π-π. Teniendo en cuenta que se puedan formar estas 
interacciones se han sintetizado diferentes complejos con variaciones en la cadena 
orgánica que permitan modificar el tamaño, la polaridad y la distribución electrónica 
del anillo aromático (figura 4.5). El complejo 2b (propionitrilo) con un pequeño 
fragmento orgánico contrastaría con las especies con anillos aromáticos como los 
complejos 2a, 2e, 2f y en especial el complejo 2d con su grupo terc-butilo en el 
extremo del anillo aromático. Los complejos 2, a su vez, presentan diferentes grados 
de lipofilia y en consecuencia de solubilidad en disolventes polares, lo que permitirá 
valorar la influencia de dichos factores en la actividad antitumoral. Todos estos 
complejos completan su esfera de coordinación con un ligando cloruro y un ligando 
acua difícil de sustituir a causa de la fortaleza de los enlaces de hidrógeno que 
establecen con los ligandos amidato, conformando en total un complejo aniónico. 
Por otro lado, y tomando como base estos complejos se han preparado 
especies neutras con ligandos de tipo fosfano y piridina, ya presentes en otras 
moléculas que han demostrado buena capacidad antitumoral25 y que a la par pudieran 
aportar una mayor lipofilia a los complejos. Desafortunadamente, estos complejos, 
descritos en el capítulo dos, no son solubles en ningún disolvente biocompatible con la 
única excepción del complejo 9, que presenta los ligandos de tipo amidato en 
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disposición cis. Esta falta de solubilidad reduce el estudio de las propiedades 
antitumorales de este grupo de complejos a la especie 9.  
De acuerdo con esta línea de trabajo, y buscando diferentes grupos que 
contribuyan a la solubilidad de los complejos, se procedió a la sustitución de la 
molécula de agua por ligandos de tipo amina (5), que han formado parte de complejos 
de platino con demostrada actividad antitumoral.26 Con estos ligandos se dispone de 
complejos aniónicos que mantienen los ligandos amidato, cloruro y el correspondiente 
ligando amino, constituyendo un conjunto de especies con tres ligandos 
transportadores y un solo ligando saliente, lo que permite reducir las interacciones del 
átomo de platino con biomoléculas que lo desactiven.  
Por otra parte, también se ha tratado de comprobar la efectividad de los 
complejos de platino (IV) con ligandos amidato. Para ello, a partir del complejo 2a se 
llevó a cabo su oxidación con los halógenos cloro, bromo, y yodo (procesos descritos 
en el capítulo dos) escogiendo estos dos últimos para realizar los ensayos de 
crecimiento celular. 
 
Figura 4.5. Complejos de tipo amidato  
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4.5.2 Complejos de tipo pincer 
Los ligandos pincer son unos buenos ligandos transportadores del átomo de 
platino ya que con su tamaño y forma suelen proteger al platino de los ataques de 
biomoléculas que inactivan a los fármacos.11,27 Además, la presencia de anillos 
aromáticos propicia la formación de interacciones de tipo π-π con las bases 
nitrogenadas del ADN. Puesto que el complejo [Pt(NHCOPh)(P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] 
(14), que contiene el ligando amidato como ligando auxiliar, resultó completamente 
insoluble, se transformó dicho ligando en un grupo benzoiminol (15a), y 
benzoiminoéter (15b) (figura 4.6), ligandos que habían resultado efectivos en otros 
complejos de platino anteriormente ensayados por Natile y colaboradores.28 Para 
estudiar el efecto de los ligandos auxiliares en los complejos pincer se obtuvieron 
complejos con ligandos bromuro (17a), cloruro (17b), nitrilos (18b y 19b), 
trifenilfosfano (18a), y el anión triflato (20) como un ligando especialmente lábil. Para 
descartar la contribución antitumoral del contraión en los complejos catiónicos se 
prepararon los complejos con dos aniones diferentes: BF4-, y ClO4-. Además, como 
disponíamos de complejos amidato aniónicos mientras que los que contenían el grupo 
pincer eran neutros o catiónicos, se prepararon complejos pincer aniónicos (21a) para 
evaluar la influencia de la carga del complejo con la actividad anticancerígena. 
Finalmente, junto con los complejos pincer se ha estudiado el efecto de dos complejos 
de tipo quelato, con ligandos auxiliares bromuro (16a) y cloruro (16b), para comprobar 
la influencia de presentar uno o dos ligandos salientes en estos complejos. 
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Figura 4.6. Complejos de tipo pincer y quelato. 
4.6 Estudio de citotoxidad mediante ensayos MTT 
La citotoxicidad se define como la alteración de las funciones celulares básicas 
que provoca un daño detectable, que pone en riesgo la proliferación celular, así como 
la supervivencia de las células afectadas. La mayor parte de los complejos presentados 
en esta memoria presenta la solubilidad mínima y la estabilidad necesarias para llevar 
a cabo estudios de citotoxicidad mediante experimentos de inhibición del crecimiento 
celular in vitro. De entre los métodos existentes, se ha escogido el método “MTT”29 e 
inicialmente la línea celular elegida para este análisis fue la “HeLa”. Tras finalizar el 
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análisis con estas células se llevó a cabo el mismo estudio para las células “Jurkat” con 
una selección de complejos atendiendo a sus características químicas y a los resultados 
obtenidos previamente frente a las células HeLa. 
El método utilizado consiste en la incubación de células en presencia de 
concentraciones conocidas de fármaco, y tras el tiempo de incubación establecido se 
lleva a cabo la adición de bromuro de 3-(4,5-dimetil-2-tiazoil)-2,5-difeniltetrazólico 
(MTT). Una vez añadido dicho reactivo se produce su reducción metabólica por acción 
de la enzima mitocondrial succinato-deshidrogenasa, provocando un cambio de color, 
de amarillo (MTT) a azul (forma reducida, formazán). Este cambio de color permite 
determinar la cantidad de células vivas y en buen estado ya que la formación de 
cristales de formazán es proporcional a la cantidad de células viables. Para poder 
realizar un análisis cuantitativo se disuelven los cristales de formazán en DMSO y se 
analizan mediante espectrofotometría. Los resultados de absorbancia obtenidos son 
referenciados frente a un control, basado en la acción del disolvente (DMSO) frente a 
las células y, con ello, mediante un ajuste no lineal de la curva generada con las 
absorbancias frente a las concentraciones de fármaco se obtiene el valor de la 
concentración que reduce el crecimiento celular a la mitad (IC50). Para considerar que 
un complejo tiene propiedades antiproliferativas de interés este valor debería 
corresponder con una baja concentración de complejo, aunque es variable para cada 
tipo de línea celular. 
4.6.1 Ensayo MTT con células de tipo HeLa 
Las células de tipo HeLa (cáncer cervico-uterino) son un tipo concreto de células 
pertenecientes al linaje celular humano más antiguo y utilizado con gran frecuencia en 
la investigación científica.30 Este tipo de cáncer es uno de los que mayores afecciones 
provoca a la población femenina, y su estudio no sólo es importante por ello, sino que 
es de gran utilidad para la criba de fármacos con el fin de reducir los ensayos con otras 
líneas celulares más costosas. Además, tiene la ventaja de que el trabajo con estas 
células se ve favorecido por su buena adherencia a las placas de crecimiento celular. 
Con todo esto, los trabajos de investigación en busca de complejos activos frente a 
estas células son numerosos,26b,31 y están en progresión constante.  
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Los primeros ensayos con estas células se realizaron con los complejos 2a-2f a 
24 y 48 horas de tiempo de incubación. Tras este primer experimento se decidió 
establecer 24 horas como el tiempo de incubación adecuado ya que el valor de IC50 de 
dichos complejos no se reducía de forma significativa a partir de las 24 horas. Una vez 
establecido el tiempo de incubación se ensayaron aquellos complejos que mostraban 
la solubilidad necesaria en DMSO a 24 horas. Los resultados de IC50 se recogen en las 
tablas 4.1, y 4.2.La comparación gráfica se muestra en las figuras 4.7, y 4.8, donde los 
peores resultados se muestran de color rojo, los intermedios en azul, y los mejores en 
color verde. 
En la primera familia de complejos se obtienen resultados muy diversos, lo que 
demuestra la relevancia de la cadena orgánica del ligando amidato en los resultados. 
Destacan especialmente los complejos 2d, y 2e de los que se requieren 
concentraciones muy bajas (0.46 µM y 2.44 µM, respectivamente) para llegar a reducir 
al 50% la cantidad de células cancerígenas respecto a los ensayos de control de 
crecimiento. Este importante resultado podría estar relacionado con la presencia de 
grupos metilo como sustituyentes del anillo aromático, los cuales aumentarían la 
lipofilia de los ligandos amidato 
En cuanto a las especies sintetizadas a traves de reacciones de sustitución a 
partir del complejo 2a, únicamente los complejos 5a y 5b, presentan resultados 
destacables (3.76 µM y 2.98 µM, respectivamente). En estos dos complejos el ligando 
acua se ha sustituido por dos aminas primarias, que presentan un volumen 
considerable y grupos metilo ocupando las posiciones terminales, lo que parece estar 
ligado con una mayor actividad antitumoral. Los complejos de platino (IV), 12a y 12b, 
obtenidos por oxidación del complejo 2a muestran mejor actividad citotóxica (15.56 
µM y 15.94 µM, respectivamente) que su precursor 2a (47.22 µM), pero no lo 
suficiente como para incluirlos en las siguientes etapas de los estudios de 
citotoxicidad.  
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Tabla 4.1. Valores de IC50 de los complejos amidato ensayados por el método MTT a 24 horas 
con células de tipo HeLa en tres ensayos independientes. 
Complejo 
Concentración 
IC50 (μM) 
Desviación 
estándar relativa 
Porcentaje desviación 
estándar relativa (%) 
2a 47.22 0.13 0.3 
2b 52.22 0.16 0.3 
2c 6.11 0.10 1.7 
2d 0.46 0.01 1.4 
2e 2.44 0.12 5.1 
2f 12.00 0.06 0.5 
3 17.59 0.17 1.0 
5a 3.76 0.07 1.8 
5b 2.98 0.13 4.4 
9 18.06 0.05 0.3 
12a 15.56 0.06 0.4 
12b 15.94 0.11 0.7 
 
Figura 4.7. Gráfica de barras comparativa entre las diferentes concentraciones necesarias para 
conseguir el 50% de crecimiento celular (IC50) (media ± SD) en ensayos MTT a 24 horas con 
células de tipo HeLa con complejos amidato en tres ensayos independientes. 
Por otro lado, la familia de complejos pincer y quelato ha generado, de forma 
general, resultados más prometedores. Se han estudiado complejos pincer neutros, 
aniónicos y catiónicos que han mostrado elevada actividad antiproliferativa. Dentro de 
los complejos pincer catiónicos hay algunos con los que se han conseguido muy 
buenos valores de IC50 (0.29 μM (15b) y 0.54 μM (19a), mientras que otros complejos 
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catiónicos han generado valores de IC50 valores significativamente mayores, 2.49 μM 
(18b), o 6.87 μM (19b). En estas especies catiónicas, los complejos 15a, 15b, 18a y 18b 
contienen como contraión BF4¯, mientras que 19a y 19b incluyen ClO4¯, por lo que las 
diferencias de actividad antiproliferativa no se pueden achacar al contraión, ni se 
puede establecer una influencia directa entre la actividad citotóxica y el carácter 
catiónico del complejo. 
Por otra parte, resulta destacable que las dos especies de tipo quelato 
presentan muy buena actividad citotóxica y similar entre ambos complejos 16a, y 16b 
(1.15 µM y 1.11 µM, respectivamente), mientras que los dos complejos pincer 
análogos, 17a y 17b, presentan entre sí diferencias de actividad significativas (3.05 µM 
y 0.22 µM, respectivamente). Continuando con el análisis de los resultados, es 
relevante que el complejo 20, no muestra un alto grado de actividad citotóxica (7.18 
µM) en relación a los otros complejos con el ligando pincer PNC. A este hecho hay que 
añadir que complejos como el 15b con un grupo benzoiminoéter o el 19a con p-
toluidina sí que presentan una toxicidad elevada, por lo que los grupos más lipofílicos 
pueden conllevar un aumento de la actividad antitumoral. 
Tabla 4.2. Valores de IC50 de los complejos pincer y quelato ensayados por el método MTT a 24 
horas con células de tipo HeLa en tres ensayos independientes. 
Complejo 
Concentración 
IC50 (μM) 
Desviación 
estándar relativa 
Porcentaje desviación 
estándar relativa (%) 
15a 2.44 0.05 2.0 
15b 0.29 0.04 13.9 
16a 1.15 0.04 3.8 
16b 1.11 0.04 3.7 
17a 3.05 0.10 3.3 
17b 0.22 0.03 11.6 
18a 1.03 0.01 1.4 
18b 2.49 0.03 1.2 
19a 0.54 0.03 5.9 
19b 6.87 0.12 1.7 
20 7.18 0.16 2.2 
21a 0.68 0.03 3.7 
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Figura 4.8. Gráfica de barras comparativa entre las diferentes concentraciones necesarias para 
conseguir el 50% de crecimiento celular (IC50) (media ± SD) en ensayos MTT a 24 horas con 
células de tipo HeLa con complejos pincer y quelato en tres ensayos independientes. 
Con todos estos resultados se procede a seleccionar los complejos con los que 
reproducir estos mismos ensayos con células de tipo Jurkat. De la primera familia de 
complejos se selecciona los dos más activos, los complejos 2d, y 2e. De la segunda 
familia se establece una selección más amplia debido a los buenos resultados 
generados con las células HeLa. Se selecciona el complejo aniónico 21a, los dos 
complejos de tipo quelato (16a y 16b), ambos con resultados similares, y sus análogos 
en forma pincer. Dentro de las especies catiónicas se escoge el complejo 15b frente al 
15a, y el complejo que contiene el ligando acetonitrilo 18b frente al que tiene el 
benzonitrilo 19b, y además, el complejo 19a como pincer catiónico con el contraión 
ClO4-. Por último, se escogió el complejo 18a para comprobar el comportamiento de un 
complejo con un ligando fosfano, y el 20 porque a pesar de no ser el mejor frente a 
células HeLa se intentará comprobar si reduce la actividad antitumoral o se descarta 
que su mayor hidrofilia sea de interés para estos ensayos. 
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4.6.2 Ensayo MTT con células de tipo Jurkat-T 
Las células Jurkat son una línea celular inmortalizada de linfocitos T obtenida de 
la sangre periférica de un niño con leucemia linfoide aguda. Esta línea celular fue 
establecida a finales de los años 70 para poder llevar a cabo estudios sobre ella.32 La 
leucemia comprende un grupo de enfermedades malignas33 de la médula ósea (cáncer 
hematológico) que provoca un aumento descontrolado de leucocitos en la misma. La 
especial gravedad de este tipo de cáncer radica en dos causas fundamentales. La 
primera de ellas es la capacidad que tienen estas células cancerosas para propagarse al 
torrente sanguíneo y a los ganglios linfáticos, llegando a alcanzar fácilmente al cerebro 
y a la médula espinal (sistema nervioso central). La segunda de estas causas se basa en 
que las células cancerígenas impiden que se produzcan glóbulos rojos, plaquetas y 
glóbulos blancos maduros (leucocitos) saludables, con lo que cualquier otra 
enfermedad, por leve que sea, puede desencadenar la muerte de las personas con 
leucemia. 
 La línea celular de linfocitos T leucémicos Jurkat (clon E6.1) presenta 
mutaciones en los genes p53,34 Bak y Bax.35 Las proteínas Bax y Bak pertenecen a una 
familia de proteínas denominada Bcl-2, cuyos miembros son claves en la liberación de 
factores anti- y pro- apoptóticos necesarios para que se desarrolle la vía intrínseca de 
muerte celular por apoptosis.36 Tal es su relevancia que la deficiencia de estos 
componentes, necesarios para el proceso de muerte celular, está relacionada con la 
resistencia a los tratamientos antitumorales convencionales,37 y quizás por ello 
podrían ser especialmente resistentes a nuestros complejos basados en platino (II).  
 El primer paso de este estudio consiste en comprobar si la actividad 
citotóxica de estos complejos es lo suficientemente elevada. Para ello se realiza el test 
MTT, cuyos resultados se resumen en la tabla 4.3 y se representan en la figura 4.9. 
Como se puede comprobar, los dos complejos con ligandos amidato seleccionados, 2d 
y 2e, presentan buena actividad citotóxica (0.45 µM y 1.53 µM, respectivamente), 
similar a la que presentan muchos complejos de la segunda familia. En este segundo 
bloque de complejos sigue sin apreciarse ningún efecto en los resultados que pueda 
atribuirse a la presencia de un determinado contraión, ni a la carga de los complejos. 
Asimismo, se vuelve a observar que las especies 17a y 20 son menos activas (2.29 µM y 
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1.74 µM, respectivamente), como ocurría con las células HeLa. Por último, hay que 
destacar como las especies de tipo quelato siguen mostrando una alta actividad 
citotóxica (0.21 µM y 0.72 µM, respectivamente), incluso superior que sus homólogos 
en forma de pincer (2.29 µM y 1.06 µM, respectivamente). 
Tabla 4.3. Valores de IC50 de los distintos complejos ensayados por el método MTT a 24 horas 
con células de tipo Jurkat en tres ensayos independientes. 
Complejo 
Concentración 
IC50 (μM) 
Desviación 
estándar relativa 
Porcentaje desviación 
estándar relativa (%) 
2d 0.45 0.04 8.1 
2e 1.53 0.04 2.7 
15b 1.06 0.07 6.3 
16a 0.21 0.03 14.4 
16b 0.72 0.04 4.9 
17a 2.29 0.12 5.2 
17b 1.06 0.04 4.2 
18a 0.49 0.04 7.7 
18b 1.21 0.07 5.6 
19a 0.34 0.03 7.5 
20 1.74 0.03 1.6 
21a 1.35 0.03 2.2 
 
Figura 4.9. Gráfica de barras comparativa entre las diferentes concentraciones necesarias para 
conseguir el 50% de crecimiento celular (IC50) (media ± SD) en ensayos MTT a 24 horas con 
células de tipo Jurkat en tres ensayos independientes. 
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La conclusión que se extrae de estos ensayos es que un apreciable número de 
complejos han dado lugar a resultados positivos frente a ambas líneas celulares, de 
forma que son complejos con un claro potencial antitumoral. La siguiente etapa del 
estudio pretende conocer cómo actúan esos complejos, es decir, si provocan la 
inhibición del crecimiento o si promueven los mecanismos de muerte celular y, si es 
así, cuál o cuáles de ellos son provocados por dichos complejos. Con este objetivo se 
procederá a realizar varios ensayos que proporcionen información sobre estas 
cuestiones. En primer lugar, se realizará un análisis morfológico, seguido de un 
experimento de citometría de flujo celular. Una vez realizados ambos experimentos se 
podrá determinar qué complejos provocan la inhibición del crecimiento y cuáles la 
muerte celular. Con estos últimos se continuará el estudio para determinar el tipo de 
muerte que provocan y, en una última etapa, analizar su capacidad de discriminación 
entre células sanas y células tumorales. 
4.7 Examen morfológico 
Para llevar a cabo este test se realizaron fotos a través de microscopio óptico 
sobre las células Jurkat, tras 24 horas de incubación con una selección de complejos a 
la concentración del IC50. En este experimento, se debería comprobar la presencia de 
una menor población de células en comparación con la muestra de control con 
disolvente, ya sea por inhibición de crecimiento o por muerte celular. En el caso de que 
fuera por muerte celular, ya sea por apoptosis o por necrosis, se deberían apreciar los 
rasgos propios de cada tipo de muerte celular,38 lo que puede determinarse en función 
de la forma y tamaño de las células.39 
Histológicamente, la apoptosis se caracteriza por una primera etapa de 
condensación y disminución del tamaño de los componentes del citoplasma, seguido 
de la fragmentación regular del ADN manteniendo la membrana celular intacta. 
Posteriormente, se producen brotes en la membrana celular y condensación de la 
cromatina dando lugar a la formación de cuerpos apoptóticos, los cuales terminan 
siendo fagocitados por células vecinas sin generar proceso inflamatorio, ya que no se 
vuelca contenido intracelular al espacio extracelular.40 A nivel de microscopio lo que se 
observa es una contracción de la célula y un incremento de la irregularidad de la 
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membrana celular hasta que termina el proceso de apoptosis, momento en el que las 
células se han transformado en pequeños e irregulares gránulos que se fusionan entre 
sí.  
En cambio, si la muerte celular es por necrosis se genera una clara 
desorganización celular con lisis del citoplasma, dilatación del retículo endoplasmático 
y de las mitocondrias. A la par, se desencadena la disolución de la cromatina y la 
fragmentación irregular del ADN, terminando este proceso con la ruptura de la 
membrana citoplasmática.41 Este último suceso provoca que el contenido del 
citoplasma sea volcado al espacio extracelular, produciéndose la atracción de células 
inmunes y el consiguiente proceso de inflamación, en el cual los restos celulares son 
eliminados por fagocitos inmigrantes. A nivel microscópico se denotan los cambios 
acaecidos en la necrosis por un progresivo aumento de tamaño celular y la adquisición 
de una apariencia de completa homogeneidad. Incluso, si se llega a romper la 
membrana celular y todo el contenido citoplasmático se vuelca al exterior se aprecia 
cómo se aproximan células hacia una zona con restos celulares. 
El examen morfológico se ha llevado a cabo para una selección de los 
complejos ensayados frente a las células de Jurkat, atendiendo a sus características 
químicas y a los resultados previos de IC50. Así, se han escogido los que mejores valores 
de IC50 presentaban y contenían diferencias químicas o estructurales significativas. Los 
complejos con los que se ha llevado a cabo este ensayo son el 2d, representando la 
familia de especies de tipo amidato, el 16a, por tratarse de una especie de tipo quelato 
y, en lo que respecta a los derivados pincer, uno neutro (17b), uno aniónico (21a) y dos 
catiónicos con diferentes contraiones (15b y 19a).  
El primer paso es establecer como referencia las células sanas en presencia del 
disolvente, DMSO. En la figura 4.10 se puede apreciar cómo las células en presencia de 
DMSO tienen una forma redondea y algunas de ellas se encuentran en el proceso de 
mitosis. Tras comprobar que la muestra de control tiene el aspecto esperado se pasa a 
comprobar el estado de las células que han sido tratadas con los distintos complejos 
de platino. En la figura 4.10 (derecha), que corresponde al ensayo con el complejo 2d, 
se observa una abundante población celular, con zonas donde se aprecia muerte 
celular y otras donde aparecen células en división celular con aparente buen estado. 
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Este hecho apunta a que la toxicidad del complejo 2d puede ser limitada, a pesar del 
buen valor de IC50. 
 
Figura 4.10. Imagen al microscopio de células Jurkat en presencia de disolvente (izquierda), y 
del complejo 2d (derecha). 
El estudio morfológico de los complejos 15b y 16a se muestra en la figura 4.11. 
En el 15b se observa una reducida población celular y la mayoría de las células 
presentan formas distorsionadas y se concentran en pequeños gránulos. En estos aún 
se puede apreciar la presencia de membrana citoplasmática, algo que está ligado a un 
proceso de muerte celular por apoptosis. En el caso del ensayo con el complejo 16a, se 
observan células en buen estado y unas pequeñas zonas con signos de apoptosis. 
 
Figura 4.11. Imagen al microscopio de células Jurkat en presencia del complejo 15b (izquierda), 
y del complejo 16a (derecha).  
En lo que respecta al estudio morfológico de los ensayos en los que se han 
utilizado los complejos 17b, 19a, y 21a (figura 4.12) destaca la elevada mortandad 
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celular que se aprecia, así como el reducido número de células y formas irregulares 
que tienen, algo propio del proceso de apoptosis. Además, se aprecia material difuso 
en el entorno de las células, lo que está más acorde con la necrosis. Así, los tres 
complejos parecen haber causado la muerte celular por necrosis y apoptosis, siendo 
éste último tipo el que parece ser el mecanismo principal, a causa de la gran 
irregularidad de las formas celulares que todavía conservan la membrana celular. 
 
Figura 4.12. Imagen al microscopio de células Jurkat en presencia de los complejos 17b 
(izquierda), 19a (centro), y 21a (derecha). 
Para complementar el estudio morfológico se realizó un experimento de tinción 
de núcleos. Una tinción o coloración es una técnica auxiliar utilizada en microscopía 
para mejorar el contraste en la imagen vista al microscopio, y la diferenciación entre 
las células y el medio de cultivo. Para ello se añade un colorante, generalmente 
compuestos orgánicos, que tienen alguna afinidad específica por los materiales 
celulares. El elegido en este caso es el Hoechst 33342 (25 ng/mL) que se une a la doble 
cadena del ADN, preferentemente a las secuencias ricas en adenina y timina. Este 
colorante tiene la ventaja de que al ser permeable a la membrana celular puede teñir 
tanto a células vivas como a células dañadas, produciendo emisiones de luz 
fluorescente de color azul (máximo de emisión a 461 nm), previa excitación a 350 
nm.42  
Como se puede apreciar en la figura 4.13, las células del control aparecen 
redondeadas y bien definidas, algo que no se observa en los cultivos a los que se les 
han añadido los complejos indicados. Los ensayos con los complejos 19a y 21a 
muestran pequeños gránulos muy irregulares, con zonas de material celular 
difuminado, lo que sugiere una muerte conjunta por necrosis y apoptosis. En el caso de 
los complejos 16a y 17b parece que también coexisten los dos tipos de muerte celular, 
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aunque la necrosis tendría lugar en mayor porcentaje ya que son pocos los gránulos 
que se aprecian junto con una luminosidad difusa alrededor de las células bien 
definidas. Este fenómeno se debe al material proveniente de las células que ha sido 
expulsado al medio celular por la rotura de la membrana por necrosis. De los ensayos 
con el complejo 15b no se pueden extraer conclusiones claras, y el complejo 2d no ha 
sido ensayado por la aparente falta de mortalidad observada en el ensayo anterior. 
 
 
Figura 4.13. Imagen de tinción de núcleos con Hoechst 33342 en presencia de 
disolvente y de los complejos 15b, 16a, 17b, 19a, y 21a. 
4.8 Experimentos de citometría con células Jurkat 
La citometría de flujo es una técnica basada en la utilización de luz láser que 
permite clasificar y enumerar las células según sus características morfológicas o por la 
presencia de biomarcadores,43 que se unen de forma específica a una determinada 
molécula diana en la superficie o en el interior de la célula. En esta técnica las células 
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suspendidas en un fluido atraviesan un estrecho tubo sobre el que incide un fino rayo 
de luz láser. La luz transmitida y dispersada por el paso de las células a través del tubo 
se cuantifica por medio de un detector, que permite distinguir el tamaño y la 
complejidad de las células. Además, si se ha incluido algún biomarcador que posea 
capacidad de emisión, se pueden diferenciar células en diferentes estados, en función 
de la longitud de onda de emisión. Los datos generados por estos equipos se recogen 
en gráficos en forma de histograma (nº de células), agrupados en función del marcador 
utilizado, para crear una serie de subgrupos, llamados "gates", que se relacionan con el 
estado de las células. 
En este caso se utilizó el biomarcador Anexina V-FITC, que permite la detección 
fluorescente de la Anexina V (proteína natural de gran tamaño) al utilizarse combinada 
con un fluorocromo (FITC), con longitud de onda de emisión en la región del color 
verde, entre 495 nm y 519 nm. La utilidad de este biomarcador se basa en su unión 
específica con la molécula de fosfatidilserina que, usualmente, se mantiene en la 
monocapa lipídica interior de las membranas celulares. En contraste con esto, cuando 
una célula sufre apoptosis, la fosfatidilserina ya no se limita a la parte citosólica de la 
membrana, sino que también queda expuesta a la superficie de la célula. Así, si existe 
muerte por apoptosis, la Anexina V marcada permite la visualización de las células en 
el inicio y durante el proceso de apoptosis. De esta forma se puede determinar 
cuantitativamente, por citometría de flujo, la cantidad de células en estado 
apoptótico,44 lo que es útil para verificar si un fármaco provoca muerte celular o 
inhibición del crecimiento.  
 El biomarcador Anexina V-FITC no permite diferenciar entre células 
necróticas y apoptóticas, por lo que para un análisis en el que se pretenda estimar el 
tipo de muerte celular resulta insuficiente. Para superar ese déficit se adiciona el 
agente 7-amino-actinomicina D (7-AAD), que tiene una alta constante de unión al ADN 
y se excluye eficazmente por las células con la membrana celular intacta. Esta 
característica permite excluir a las células en las primeras etapas de apoptosis, 
mientras que las células muertas por necrosis u otros mecanismos se teñirán 
positivamente. Además, este biomarcador es compatible con la Anexina V-FITC ya que 
su rango de emisión del espectro UV-Vis está en el rojo lejano (650 nm). 
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4.8.1 Ensayo de evaluación de muerte celular. 
 El primer experimento de citometría con las células Jurkat se realizó con los 
complejos seleccionados para el examen morfológico, 2d, 15b, 16a, 17b, 19a y 21a. A 
diferencia de éste, no se trabaja con la concentración de IC50 sino con tres 
concentraciones iguales para todos los complejos, para establecer una comparativa 
clara del efecto de cada complejo sobre las células Jurkat. El procedimiento se basa en 
la incubación durante 24 horas de las células en presencia de los complejos 
seleccionados en concentraciones 1 µM, 0.5 µM, y 0.25 µM. Tras ese tiempo se 
trasvasan todas las células a unos tubos de citómetro donde se centrifugan, se elimina 
el sobrenadante de las muestras, y se añade el marcaje de Anexina V-FITC. Las 
muestras se incuban durante 20 minutos, tras lo que se añade el 7-ADD y, finalmente, 
se analizan mediante citometría.  
 En la tabla 4.4 y la figura 4.14 se recogen los resultados de estos 
experimentos. Para considerar que se produce muerte celular se debería apreciar un 
alto porcentaje de Anexina V-FITC+. Así, con estos resultados se puede concluir de 
forma clara que el complejo 2d solo realiza inhibición del crecimiento celular. Además, 
todos los complejos, excepto el 19a, tienen un efecto similar con la reducción de la 
concentración de forma que la concentración 0.5 µM es la que proporciona un 
porcentaje entorno al 50% de muerte celular, mientras que para el 19a la 
concentración que generaría dicho porcentaje sería 0.25 µM, es decir, es más activo 
que el resto de complejos. 
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Tabla 4.4. Porcentaje de células muertas de los complejos 2d, 15b, 16a, 17b, 19a, y 21a 
ensayados a 24 horas con células de tipo Jurkat para las concentraciones 1 µM, 0.5 µM, y 0.25 
µM en dos experimentos independientes. 
 
1 µM 
 
Células muertas 
(%) 
Desviación 
estándar relativa 
Porcentaje desviación 
relativa (%) 
 Control 8.9 0.0 0.2 
2d 9.2 0.0 0.3 
15b 86.5 0.0 0.0 
16a 93.3 0.0 0.0 
17b 77.6 0.0 0.0 
19a 79.4 0.1 0.1 
21a 57.2 0.0 0.0 
 
0.5 µM 
 
Células muertas 
(%) 
Desviación 
estándar relativa 
Porcentaje desviación 
relativa (%) 
 Control 8.9 0.0 0.2 
2d 7.6 0.1 1.1 
15b 60.1 0.3 0.5 
16a 47.4 0.0 0.1 
17b 45.2 0.0 0.0 
19a 84.1 0.1 0.1 
21a 48.8 0.3 0.7 
 
0.25 µM 
 
Células muertas 
(%) 
Desviación 
estándar relativa 
Porcentaje desviación 
relativa (%) 
 Control 8.9 0.0 0.2 
2d 8.8 0.1 1.5 
15b 9.7 0.1 0.6 
16a 14.3 0.0 0.0 
17b 18.2 0.1 0.4 
19a 41.3 0.0 0.0 
21a 10.7 0.1 1.0 
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Figura 4.14. Gráfica de barras comparativa del porcentaje de células muertas (media ± SD) 
para las concentraciones 1, 0.5 y 0.25 µM de los complejos 2d, 15b, 16a, 17b, 19a, y 21a con 
células de tipo Jurkat en tres experimentos independientes. 
4.8.2 Determinación del mecanismo de muerte celular 
La muerte de las células en los tejidos humanos es un hecho frecuente y no 
produce alteraciones en el correcto funcionamiento de los organismos. De hecho, el 
número de células en los diferentes tejidos está determinado por un balance entre la 
proliferación de células nuevas y la muerte de células agotadas, con el cual se controla 
el desarrollo y el crecimiento de los organismos. Esto se produce mediante un 
mecanismo de muerte celular por apoptosis, también conocido como muerte celular 
programada o provocada.45 Aparte de este proceso, la muerte celular se puede 
producir mediante otros mecanismos,38 aunque son menos compatibles 
fisiológicamente con la vida de los tejidos de los que forman parte. Por ello es 
importante conocer el mecanismo de muerte celular que provocan los fármacos, ya 
que una muerte por apoptosis provoca menos daños a la parte sana de los tejidos a los 
que va dirigido el fármaco. 
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4.8.2.1 Apoptosis 
La apoptosis es un mecanismo de muerte celular programada y 
fisiológicamente necesario para el correcto funcionamiento de los organismos. Su 
importancia es tan elevada que la resistencia a la apoptosis es uno de los factores que 
contribuyen a la generación de un tumor o de enfermedades autoinmunes. 
Contrariamente, un exceso de apoptosis podría estar relacionado con enfermedades 
neurodegenerativas.46 
La activación de la apoptosis se puede iniciar de dos formas diferentes, ambas 
confluyentes en la activación de unas proteínas denominadas caspasas.47 La primera 
de estas vías de iniciación se basa en la recepción de un estímulo externo por los 
receptores de muerte situados en la membrana celular, mientras que la otra vía se 
inicia como respuesta al daño celular causado por determinados compuestos tóxicos, o 
por la acción de algún tipo de radiación dañina. Estos agentes generan daño en el ADN, 
estrés celular, y un aumento en la generación de especies reactivas de oxígeno (ROS) 
en la mitocondria. 
Una vez que la célula recibe una señal de muerte debe decidir si puede 
sobrevivir o desencadenar los procesos de apoptosis. En esta fase de decisión se ha 
situado a la mitocondria como orgánulo decisivo, ya que la formación de un complejo 
multiproteico entre dos miembros de la familia Bcl-2, Bax y Bak, altera la 
permeabilidad de las membranas mitocondriales, conduciendo a la liberación del 
contenido intramitocondrial.48 En este proceso la mitocondria deja su función habitual 
de generar energía y libera el citocromo C, el factor inductor de apoptosis y varios 
tipos de caspasas. Todos estos factores conforman los denominados apoptosomas,49 
que se encargan de la degradación de proteínas y de la condensación de la cromatina 
(figura 4.15). 
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 Figura 4.15. Esquema básico del proceso de apoptosis.50 
La última etapa del proceso es la fagocitosis de las células apoptóticas.51 En esta 
parte de la apoptosis se producen cambios en la distribución de los lípidos de la 
membrana plasmática, de forma que alguno de ellos como la fosfatidilserina pasa de 
estar únicamente en la cara interna de la bicapa lipídica a situarse en la parte externa 
de esta. Una vez situada a ese lado de la membrana, la fosfatidilserina actúa como 
señal para que la célula apoptótica sea reconocida y eliminada por los fagocitos, 
evitando que se produzca inflamación en la zona y que las células vecinas se vean 
afectadas. 
4.8.2.2 Función e inhibición de las caspasas 
Entre las proteasas implicadas en los procesos de muerte celular se encuentran 
las caspasas. Estas proteasas, ricas en cisteína, se activan como respuesta a estímulos 
tanto extracelulares como intracelulares, y se pueden dividir en función de la etapa en 
la que participan como iniciadoras o ejecutoras.47 Una vez estimulada la caspasa 
iniciadora, se pone en marcha el programa de muerte enzimática, entrando en juego 
las caspasas ejecutoras52 a través de una activación rápida y secuencial. De esta 
manera las DNasas se encargan de hidrolizar secuencias específicas de tetrapéptidos 
detectando residuos de aspartato, es decir, llevan a cabo una fragmentación 
controlada del ADN en secuencias de 200 bp (pares de bases) o múltiplos de ellos 
(“escalera de ADN”). Esta fragmentación dirigida que desencadena la ruptura de 
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proteínas es una de las características más importantes de la apoptosis, ya que en la 
necrosis la fragmentación es totalmente aleatoria.  
La importancia de estas proteasas en el proceso de apoptosis es muy elevada, 
siendo clave en la vía clásica de muerte por apoptosis. Para determinar si estas 
proteasas están involucradas en la muerte celular inducida por acción de los complejos 
seleccionados, se examinó el efecto de un inhibidor de las caspasas, el z-VAD-fmk,53 
sobre la respuesta apoptótica. Este inhibidor es un tripéptido modificado que se une al 
sitio activo de manera irreversible e impide que entre el sustrato, es decir, bloquea las 
caspasas ocupando su sitio activo. Experimentalmente, si se observa una reducción 
significativa de la cantidad de células muertas se puede establecer que la muerte 
celular inducida por los complejos ensayados transcurre por el mecanismo normal de 
apoptosis. Si se observa el mismo porcentaje de muerte celular en presencia y 
ausencia del inhibidor, el complejo debe inducir algún tipo de daño celular que 
provoque la muerte celular independientemente de que no se activen las caspasas, lo 
que indica que estos complejos activan un mecanismo alternativo. 
El procedimiento comienza con la adición de 20 µL del inhibidor a una 
concentración 60 µM al medio celular, resultando una concentración final de 30 µM en 
dos pocillos, quedando otros dos pocillos sin inhibidor. Tras la adicción de los 
complejos a una concentración 0.5 µM para 15b, 16a, 17b, y 21a, y 0.25 µM para el 
19a, las células se mantienen en incubación durante 24 horas, siguiendo 
posteriormente con el procedimiento estándar de citometría. Los resultados se 
analizan estadísticamente para establecer si hay diferencia significativa entre el 
porcentaje de muerte celular, con y sin inhibidor, estableciendo un nivel de confianza 
del 95%. En la tabla 4.5 y la figura 4.16 se muestran los resultados con los que se 
puede determinar que el complejo 15b es el que presenta mayor diferencia entre el 
ensayo con y sin inhibidor. Esto permite establecer que hay un efecto en la inhibición 
sobre la muerte celular por apoptosis que provoca este complejo. Los complejos 16a y 
19a también presentan una gran diferencia de resultados según la presencia o 
ausencia del inhibidor z-VAD-fmk, aunque el porcentaje de coincidencia entre ambos 
valores es ligeramente mayor, por lo que no se puede afirmar con rotundidad que se 
deba al efecto del inhibidor. A pesar de esto, sí que es evidente que la importante 
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reducción en la muerte celular sugiere que el principal mecanismo de muerte celular 
es la apoptosis por vía clásica. En cambio, los ensayos con los complejos 17b y 21a no 
muestran una reducción en el porcentaje de muerte celular, por lo que pueden activar 
un mecanismo alternativo a la participación de las caspasas.  
Tabla 4.5. Porcentaje de células muertas e intervalo de confianza en los tres experimentos de 
inhibición de las caspasas a 24 horas con células Jurkat y los complejos 15b, 16a, 17b, 19a, y 
21a. 
 
Sin zVAD 
 
Células muertas (%) Intervalo 
Control 11.3 15.6 7.0 
15b 73.2 93.2 53.2 
16a 62.2 82.3 42.1 
17b 32.1 39.0 25.2 
19a 67.1 95.1 39.1 
21a 58.4 73.1 43.7 
 
 Con zVAD 
 
Células muertas (%) Intervalo 
Control 10.0 12.7 7.3 
15b 41.4 57.9 24.8 
16a 34.8 53.2 16.3 
17b 35.0 44.9 25.2 
19a 33.3 46.2 20.3 
21a 52.2 72.8 31.7 
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Figura 4.16. Gráficas de barras comparativas del porcentaje de células muertas e intervalo de 
confianza en los tres experimentos de inhibición de las caspasas con los complejos 15b, 16a, 
17b, 19a, y 21a. 
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4.9 Efecto de los complejos de platino(II) sobre células de linfocitos. 
Una vez estudiado el efecto de los complejos frente a células cancerígenas, se 
pretende estudiar si los complejos seleccionados como más activos son capaces de 
discriminar el mismo tipo de células, pero no tumorales. La discriminación entre 
células tumorales y normales es importante, ya que se pretende tratar el cáncer 
reduciendo los efectos adversos sobre el paciente. Sin embargo, en muchos casos es 
muy complicada la obtención de células sanas para este tipo de ensayos, lo que suele 
dificultar esta etapa del análisis en busca de nuevos posibles fármacos. En este caso, el 
“Banco de Sangre y Tejidos de Aragón” en colaboración con el Departamento de 
Bioquímica y Biología Molecular y Celular de la Universidad de Zaragoza aportó las 
muestras de sangre necesarias para extraer los linfocitos sanos que utilizar en este 
estudio. Debido a las limitaciones existentes en el suministro de este tipo de células, se 
realizaron ensayos de MTT y de citometría solo con los complejos seleccionados. 
Además, gracias a que la desviación estándar de los resultados fue mínima se 
realizaron únicamente dos repeticiones de cada experimento.  
Para el ensayo MTT se siguió el mismo procedimiento que con los otros dos 
tipos de células. Los resultados se muestran de forma comparativa respecto de las 
células Jurkat en la tabla 4.6, y en la figura 4.17. Como se puede observar, la actividad 
citotóxica de los complejos también es elevada frente a los linfocitos, aunque el 
complejo 15b sí que muestra una reducción destacable de la actividad en el caso de los 
linfocitos (IC50 = 1.80 µM). 
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Tabla 4.6. Valores de IC50 de los distintos complejos ensayados por el método MTT a 24 horas 
con células de tipo Jurkat y linfocitos. 
 
Jurkat  
Complejo 
Concentración (µM) 
IC50 
Desviación estándar 
relativa 
Porcentaje desviación 
estándar relativa (%) 
15b 0.75 0.03 4.0 
16a 0.41 0.04 9.8 
19a 0.34 0.03 8.8 
21a 0.84 0.03 3.6 
 
Linfocitos 
Complejo 
Concentración (µM) 
IC50 
Desviación estándar 
relativa 
Porcentaje desviación 
estándar relativa (%) 
15b 1.80 0.05 2.8 
16a 0.50 0.00 0.4 
19a 0.54 0.02 3.7 
21a 0.75 0.01 1.3 
 
Figura 4.17. Gráfica de barras comparativa entre las diferentes concentraciones (media ± SD) 
al 50% de crecimiento celular (IC50) de los complejos 15b, 16a, 19a, y 21a en ensayos MTT a 24 
horas con células de tipo Jurkat y linfocitos en dos experimentos independientes. 
Para determinar si a una determinada dosis el efecto en la mortalidad de las 
células es similar al efecto de la toxicidad, se realizó el experimento de citometría en 
las mismas condiciones que en los experimentos anteriores. La concentración 
seleccionada es 0.5 µM, excepto para el complejo 19a que es 0.25 µM, como en los 
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ensayos descritos anteriormente con Jurkat. Los resultados se muestran de forma 
comparativa con los obtenidos para las células Jurkat en la tabla 4.7, y en la figura 4.18. 
El complejo 21a provoca un nivel de muerte celular similar y elevado con los dos tipos 
de células (aprox. 59 % de muerte celular). Los complejos 16a y 17b son más agresivos 
con los linfocitos (76.0 % y 56.0 % de muerte celular), por lo que su posible uso en 
futuras pruebas de análisis queda descartado. Por último, 15b y 19a sí que son 
selectivos y a una misma concentración provocan aproximadamente la mitad de 
muerte celular en los linfocitos (37.2 % y 34.0 % de muerte celular) que en las Jurkat 
(73.2 % y 67.1 % de muerte celular).  
Tabla 4.7. Porcentaje de células muertas para los complejos 15b, 16a, 17b, y 21a a 0.5 µM, y 
19a a 0.25 µM con células de tipo Jurkat y linfocitos a 24 horas en dos experimentos 
independientes.  
 
Jurkat  
 
Células muertas (%) 
Desviación estándar 
relativa 
Porcentaje desviación 
relativa (%) 
 Control 11.3 0.4 3.6 
15b 73.2 0.4 0.5 
16a 62.2 0.4 0.6 
17b 32.1 0.4 1.4 
19a 67.1 0.5 0.7 
21a 58.4 0.2 0.4 
 
Linfocitos 
 
Células muertas (%) 
Desviación estándar 
relativa 
Porcentaje desviación 
relativa (%) 
 Control 16.6 0.1 0.7 
15b 37.2 0.2 0.6 
16a 76.0 0.1 0.1 
17b 56.0 0.1 0.2 
19a 34.0 0.1 0.3 
21a 59.6 0.2 0.3 
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Figura 4.18. Gráfica de barras comparativa del porcentaje de células muertas (media ± SD) 
para los complejos 15b, 16a, 17b, 21a a 0.5 µM, y 19a, a 0.25 µM, con células de tipo Jurkat y 
linfocitos en dos experimentos independientes. 
Con esto se puede concluir que los complejos de tipo pincer y quelato son más 
activos frente a las células tumorales, provocando muerte celular por apoptosis como 
mecanismo fundamental en varios de estos complejos. Finalmente, se ha podido 
establecer como dos ellos, el 15b y el 19a, presentan cierto grado de discriminación 
entre las células tumorales y las células de linfocitos, hecho importante para su 
potencial uso como agentes antitumorales. 
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E.1. Procedimientos generales y materiales 
Los compuestos descritos en este trabajo se han preparado mediante técnicas 
de Schlenk convencionales y han sido caracterizados mediante espectroscopia de 
infrarrojo, resonancia magnética nuclear de 1H, 31P, 19F, 13C (APT, HSQC, HMBC), y 
15N,1H-HMQC a temperatura ambiente y a temperatura variable cuando la 
caracterización del producto lo ha requerido, así como por espectrometría de masas y 
análisis elemental. En el caso de los complejos de los que se han obtenido 
monocristales adecuados, se han podido caracterizar por difracción de rayos-X sobre 
monocristal. 
E.1.1. Espectroscopia de infrarrojo 
Los espectros infrarrojos se registraron sobre la muestra sólida de cada uno de 
los productos en el espectrofotómetro de infrarrojo Perkin-Elmer Spectrum 100 FT-IR 
Spectrometer, que cubre la región comprendida entre 4000 y 250 cm-1, con Universal 
ATR Sampling Accessory.  
E.1.2. Espectros de resonancia magnética nuclear  
Los espectros de resonancia magnética nuclear se han realizado en los 
espectrómetros Bruker ARX-300, Bruker AV-300, Bruker AV-400, Bruker AV-400robot, 
y Bruker AV-500 utilizando SiMe4, H3PO4 (85%), y CFCl3 como referencias para 1H, 13C 
31P, y 19F RMN, respectivamente.  
E.1.3. Espectrometría de masas  
Los equipos utilizados para llevar a cabo las medidas de espectrometría de 
masas han sido Bruker Esquire 3000+, Bruker Autoflex III Maldi-TOF, y Bruker Microflex 
Maldi-TOF. Para las medidas que se han llevado a cabo mediante la técnica MALDI se 
ha utilizado la matriz DCTB.  
E.1.4. Análisis elemental  
El análisis elemental (C, H, N, S) de los compuestos incluidos en esta memoria 
ha sido realizado empleando un microanalizador Perkin Elmer 2400 CHNS/O Series II.  
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E.1.5. Difracción de rayos X  
Los monocristales a analizar se montaron sobre fibras de vidrio con una 
orientación al azar y adheridos con “magic oil”. La recogida de datos se realizó a 100K 
en un difractómetro Oxford Diffraction Xcalibur CCD usando radiación Mo-Kα 
(λ=0.71073 Å) con monocromador de grafito y situando el detector a una distancia 
nominal de 5.0 cm. 
E.1.6. Productos de partida 
Los productos de partida dicloruro de platino (PtCl2), benzonitrilo (C7H5N), 
propionitrilo (C3H5N), p-fluorobenzonitrilo (C7H4NF), p-terc-butilbenzonitrilo (C11H13N), 
3,5-dimetilbenzonitrilo (C9H9N), 2,4,6-trimetilbenzonitrilo (C10H11N), hidróxido de 
tetrabutilamonio (C16H37NO), agua destilada (H2O), amoníaco (NH3), hidracina hidrato 
(N2H6O), terc-butilamina (C4H11N), p-toluidina (C7H9N), 4-dimetilaminopiridina (C7H10 
N2), 2-aminopiridina (C5H6N2), trifenilfosfano (C18H15P), tribencilfosfano (C21H21P), 
difenilfosfanobenzadehido (C19H15OP), bis(dicliclohexilfosfano)metano (C25H46P2), 
bis(difenilfosfano)metano (C25H22P2), bis(difenilfosfano)etano (C26H24P2), 
bis(difenilfosfano)eteno (C26H22P2), terc-butilisonitrilo (NC5H9), Iodo (I2), Bromo (Br2), 
dicloroiodobenzeno(Cl2IPh), dióxido de azufre (SO2), ácido tetrafluoroborico (HBF4), 
tetrafluoroborato de trimetiloxonio (Me3OBF4), acido bromhídrico (HBr), ácido 
clorhídrico (HCl), trietilamina (C6H15N), perclorato de plata (AgClO4), bromuro de 
tetrabutilamonio (C16H36Br), acetonitrilo (C2H3N), triflato de plata (AgSO3CF3), metil 
litio (LiCH3), , metanol (CH3OH), y borohidruro de tetrabutilamonio (C16H40B) se 
compraron a diferentes proveedores. 
 
 
 
 
 
Experimental 
 
227 
 
E.2. Síntesis y caracterización de complejos de platino 
 Complejo trans-[PtCl2(NCPh)2] (1a) 
Se introducen 5.00 mL de benzonitrilo en un matraz de 50.0 mL y se añaden 2.01 g 
(7.56 mmol) de PtCl2 formando una suspensión que se calienta a ebullición. Tras 4 
horas a reflujo, la disolución amarilla se deja enfriar lentamente hasta que alcanza 
temperatura ambiente consiguiendo la precipitación de un sólido amarillo que se filtra 
y lava con 3 mL de éter dietílico (3 veces). Finalmente, se seca por succión. 
Rendimiento: 2.67 g, 75% 
 
Análisis calculado para C14H10Cl2N2Pt: C, 35.61; H, 2.13; N, 5.93. Experimental: C, 35.93; 
H, 2.09; N, 6.05.  
IR (cm-1): 3057 d (st. C-H Ar.), 3033 d (st. C-H Ar.), 2284 m (st. C≡N), 1591 m (st. C-C 
Ar.), 1445 m (st. C-C Ar.), 758 f (δ C-H Ar.), 681 f (δ C-H Ar.), 341 f (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 7.82 (Hc y He, 6H, m), 7.63 (Hd, 4H, m) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 135.94 (Ce), 134.27 (Cc), 130.05 (Cd), 117.47 
(Ca), 109.46 (Cb) ppm. 
MS (MALDI+): [PtCl(NCPh)2]DCTB+ 687.1 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, partiendo de una disolución saturada del complejo en 
diclorometano por lenta evaporación del disolvente. 
 Complejo trans-[PtCl2(NCCH2CH3)2] (1b) 
Se introducen 875 mg (3.29 mmol) de PtCl2 junto con 5.00 mL de propionitrilo que 
actúa como disolvente de la reacción y la suspensión formada se calienta a ebullición. 
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Tras dos horas a reflujo se observa que la suspensión ha cambiado de color de marrón 
a amarillo. Se detiene la agitación y se deja enfriar lentamente consiguiendo un sólido 
amarillo que se filtra, se lava con 2.00 mL de éter dietílico (3 veces) y se seca por 
succión.  
 Rendimiento: 670 mg, 54%. 
 
Análisis calculado para C6H10Cl2N2Pt: C, 19.16; H, 2.68; N, 7.45. Experimental: C, 19.35; 
H, 2.55; N, 7.48. 
IR (cm-1): 2949 d (st. C-H Al.), 2919 d (st. C-H Al.), 2317 m (st. C≡N), 1457 d (δ C-C Al.), 
1407 m (δ C-C Al.), 782 m (ϒ C-H CH2), 343 f (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 2.84 (Hb, 4H, q, 3JHb-Hc = 7.5), 1.37 (Hb, 6H, t, 3JHc-Hb 
= 7.5) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 119.17 (Ca), 12.78 (Cb), 9.74 (Cc) ppm. 
MS (MALDI+): [PtCl(NCCH2CH3)2]DCTB+ 591.2 m/z, [PtCl(NCCH2CH3)2]+ 341 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante la lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución 
del complejo en diclorometano, en un sistema cerrado a 4˚C. 
 Complejo trans-[PtCl2(NCC6H4F)2] (1c) 
Sobre una suspensión de 565 mg (2.12 mmol) de PtCl2 en 5.00 mL de tolueno se 
añaden 2.00 g (16.5 mmol) de 4-fluoronitrilo. La mezcla de reacción se lleva a 
ebullición y se mantiene a reflujo durante 7 horas. Tras este tiempo se obtiene una 
suspensión de color ocre. Con objeto de separar el posible de PtCl2 sin reaccionar se 
extrae la parte disuelta a 60°C, se concentra hasta la mitad de volumen y se enfría en 
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nevera (4°C) precipitando un sólido amarillo que se filtra y lava con 3.00 mL de éter 
dietílico (3 veces). Finalmente, se seca por succión. 
Rendimiento: 560 mg, 52%. 
 
Análisis calculado para C14H8Cl2F2N2Pt: C, 33.09; H, 1.59; N, 5.51. Experimental: C, 
33.25; H, 1.64; N, 5.70. 
IR (cm-1): 3063 d (st. C-H Ar.), 3046 d (st. C-H Ar.), 2291 m (st. C≡N), 1594 f (st. C-C Ar.), 
1496 f (st. C-C Ar.), 1234 f (st. C-F.), 1158 f (δ C-F.), 841 f (ϒ CH2-CH3), 544 f (ϒ CH2-CH3), 
334 f (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CDCl3, 300 MHz, 298 K): δ 7.89 (Hc, 4H, m), 7.28 (Hd, 4H, m) ppm. 
19F-RMN (CDCl3, 300 MHz, 298 K): δ -96.37 (tt, 3JF-Hd = 8.0, 5JF-Hc = 5.0) ppm. 
MS (MALDI+): [PtCl(NCC6H4F)2]DCTB+ 723.0 m/z.  
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante la lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución 
del complejo en diclorometano, en un sistema cerrado a 4˚C. 
 Complejo trans-[PtCl2(NCC6H4C(CH3)3)2] (1d) 
Sobre una suspensión de 1.12 g (4.20 mmol) de PtCl2 en 5.00 mL de tolueno se 
adicionan 2.20 mL de terc-butilbenzonitrilo (12.6 mmol) y la mezcla se calienta a 
ebullición. Tras 4 horas a reflujo se observa que la suspensión ha cambiado de color 
pasando de marrón a amarillo-ocre. Se detiene el calentamiento, se enfría a 
temperatura ambiente, y se filtra un sólido que es una mezcla de PtCl2 y 
[PtCl2(NCC6H4C(CH3)3)2]. El nitrilo-complejo se disuelve en CH2Cl2 quedando el PtCl2 
insoluble. La disolución se evapora a sequedad. y el residuo obtenido se trata con éter 
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dietílico con lo que se obtiene un sólido amarillo que se filtra, se lava con 2 mL de éter 
dietílico (2 veces) y finalmente, se seca por succión 
Rendimiento: 1.89 g, 77%. 
 
Análisis calculado para C22H26Cl2N2Pt: C, 45.21; H, 4.48; N, 4.79. Experimental: C, 45.02; 
H, 4.55; N, 4.80. 
IR (cm-1): 2966 d (st. C-H), 2949 d (st. C-H), 2280 m (st. C≡N), 1595 m (st. C-C Ar.), 1180 
m (ϒ CH3), 1108 m (ϒ CH3), 838 f (δ C-H Ar.), 829 f (δ C-H Ar.), 564 f (δ C-H Ar.), 326 f (st. 
Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 7.70 (Hc, 4H, d, 3JHc-Hd = 8.7), 7.54 (Hd, 4H, d, 3JHd-Hc 
= 8.7), 1.33 (Hg, 18H, s). 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 159.85 (Ca), 133.72 (Cc), 126.81 (Cd), 117.27 
(Cb), 105.90 (Ce), 35.80 (Cf), 30.97 (Cg). 
MS (MALDI+): [Pt(NCC6H4C(CH3)3)2]+ 339.5 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante la lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución 
del complejo en diclorometano, en un sistema cerrado a 4˚C. 
 Complejo trans-[PtCl2(NCC6H3(CH3)2)2] (1e) 
Sobre una suspensión de 510 mg (1.92 mmol) de PtCl2 en 5.00 mL de tolueno se 
adicionan 1.47 g (11.5 mmol) de 3,5-dimetilbenzonitrilo. La suspensión, inicialmente 
de color marrón, se calienta a ebullición y se mantiene a reflujo durante 6 horas. Se 
observa que la suspensión cambia de color pasando de marrón a amarillo. 
Transcurrido el tiempo indicado, la mezcla de reacción se deja enfriar hasta 
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temperatura ambiente, y el precipitado amarillo se filtra, se lava con 2.00 mL de 
tolueno y con 2.00 mL de éter dietílico (2 veces) y se seca por succión. 
Rendimiento: 770 mg, 76%. 
 
 
Análisis calculado para C18H18Cl2N2Pt: C, 40.92; H, 3.43; N, 5.30. Experimental: C, 40.85; 
H, 3.40; N, 5.22. 
IR (cm-1): 2912 d (st. C-H), 2292 m (st. C≡N), 1593 m (st. C-C Ar.), 1429 m (st. C-C Ar.), 
1048 m (ϒ CH3), 852 f (δ C-H Ar.), 675 f (δ C-H Ar.), 325 f (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CDCl3, 300 MHz, 298K): δ 7.42 (Hc, 4H, s), 7.35 (He, 2H, s), 2.38 (Hf, 12H, s) 
MS (MALDI+): [PtCl (NCC6H3(CH3)2)2]DCTB+ 743.5 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante la lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución 
del complejo en diclorometano, en un sistema cerrado a 4˚C. 
 Complejo trans-[PtCl2(NCC6H2(CH3)3)2] (1f) 
Sobre una suspensión de 501 mg (1.88 mmol) de PtCl2 en 5.00 mL de tolueno se 
adicionan 1.63 g (11.3 mmol) de 2,4,6-trimetilbenzonitrilo y la mezcla se calienta a 
ebullición manteniéndola a reflujo durante 3 horas. Transcurrido este tiempo, la 
suspensión inicial de color marrón se transforma en una suspensión de color amarillo y 
cesa el calentamiento dejando que la reacción alcance temperatura ambiente. El 
precipitado amarillo se filtra y el sólido se lava primero con 2.00 mL de tolueno y 
después con 2.00 mL de éter dietílico (2 veces), secándolo por succión.  
Rendimiento: 870 mg, 83%. 
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Análisis calculado para C20H22Cl2N2Pt: C, 43.17; H, 3.99; N, 5.03. Experimental: C, 43.30; 
H, 4.10; N, 5.22. 
IR (cm-1): 2914 d (st. C-H), 2279 m (st. C≡N), 1603 f (st. C-C Ar.), 1418 d (st. C-C Ar.), 
1038 d (ϒ CH3), 851 f (δ C-H Ar.), 575 m (δ C-H Ar.), 337 f (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CDCl3, 300 MHz, 298K): δ 6.99 (Hd, 4H, s), 2.55 (Hf, 12H, s), 2.38 (Hg, 6H, s). 
MS (MALDI+): [PtCl(NCC6H2(CH3)3)2]DCTB+ 771.5 m/z. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] (2a) 
Sobre una disolución de 1.17 g (2.47 mmol) de trans-[PtCl2(NCPh)2] en 20.0 mL de 
CH2Cl2 se adicionan 5.00 mL (5.00 mmol) de NBu4OH (1 M) y unas gotas de agua 
destilada. La reacción se mantiene en agitación, a temperatura ambiente, durante 1 
hora. En este tiempo se observa un cambio de color de la disolución de amarillo a 
naranja. Transcurrido el tiempo indicado, la disolución naranja se evapora a sequedad 
y el residuo se trata con 2.00 mL de isopropanol, dando lugar a un precipitado que se 
filtra, se lava con 2.00 mL de isopropanol y después con 2.00 mL de éter dietílico (3 
veces) y finalmente se seca por succión.  
Rendimiento: 1.23 g, 68%. 
 
Análisis calculado para C30H50ClN3O3Pt: C, 49.27; H, 6.89; N, 5.75. Experimental: C, 
48.95; H, 6.60; N, 5.56. 
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IR (cm-1): 3398 d (st. N-H), 3382 d (st. O-H), 2957 m (st. C-H Ar.), 2872 d (st. C-H Ar.), 
1602m (st. C=O), 1561 m (st. N-C), 1485 d (st. C-C Ar.), 1453 f (st. C-C Ar.), 1381 d (st. C-
C Ar.), 882 d (NBu4), 801 m (δ C-H Ar.), 784 m (δ C-H Ar.), 736 d (NBu4), 699 f (δ C-H 
Ar.), 672 f (δ C-H Ar.), 648 m (δ C-H Ar.), 338 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 12.39 (Hβ, 2H, s.a.), 7.72 (Hc, 4H, d, 3JHc-Hd=6.9), 
7.39 (Hd y He, 6H,m), 5.92 (Hα, 2H, s. a.), 3.34 (Hf, 8H, m), 1.64 (Hg, 8H, m), 1.40 (Hh, 8H, 
sex, 3JHh-Hf/Hi = 7.4), 0.93 (Hi, 12H, t, 3JHi-Hh = 7.4) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 177.38 (Ca), 139.10 (Cb), 130.29 (Ce), 128.61 
(Cd), 127.01 (Cc), 59.35 (Cf), 24.59 (Cg), 20.25 (Ch), 13.96 (Ci) ppm. 
MS (HRMS-): trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)]- 489.0362 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante la lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución 
del complejo en diclorometano, en un sistema cerrado a 4˚C. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOCH2CH3)2(H2O)] (2b) 
Sobre una disolución de 122 mg (0.323 mmol) de trans-[PtCl2(NCCH2CH3)2] en 20.0 mL 
de CH2Cl2 se añaden 646 μl (0.646 mmol) de NBu4OH junto con unas gotas de agua 
destilada. La reacción se deja en agitación, a temperatura ambiente, durante 7 horas. 
Transcurrido ese tiempo, la disolución se evapora a sequedad y sobre el residuo se 
añade 1.00 mL de agua destilada consiguiendo un sólido que se filtra, lava con 3.00 mL 
de éter dietílico (4 veces) y se seca por succión.  
Rendimiento: 60 mg, 28%. 
 
Análisis calculado para C22H50ClN3O3Pt: C, 41.60; H, 7.93; N, 6.62. Experimental: C, 
41.55; H, 7.90; N, 6.63. 
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IR (cm-1): 3537 d (st. N-H), 3326 d (st. O-H), 2958 m (st. C-H Ar.), 2874 d (st. C-H Ar.), 
1580 f (st. C=O), 1481 f (st. N-C), 1418 d (CH2-CH3), 1381 m (CH2-CH3), 884 m (NBu4), 
737 d (NBu4), 326 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 12.34 (Hβ, 2H, s.a.), 4.97 (Hα, 2H, s.a.), 3.38 (Hd, 8H, 
m), 2.08 (Hb, q, 3JHb-Hc = 7.7), 1.72 (He, 8H, m), 1.49 (Hf, 8H, sex, 3JHf-Hg/He = 7.4), 1.05 (Hc 
y Hg, 18H, m). 
MS (ESI-): [Pt(NHCOCH2CH3)2(H2O)]- 393.0 m/z 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOC6H4F)2(H2O)] (2c) 
Sobre una disolución de 404 mg (0.795 mmol) de trans-[PtCl2(NC(C6H4F)2] en 20.0 mL 
de CH2Cl2 se adicionan 1.60 mL (1.60 mmol) de una disolución de NBu4OH de 
concentración 1 M y 0.15 mL de agua. La mezcla de reacción se mantiene en agitación 
durante 20 minutos a temperatura ambiente y a continuación se evapora a sequedad. 
Sobre el residuo obtenido se añaden 4.00 mL de éter y unas gotas de isopropanol 
consiguiendo un precipitado que se filtra y lava primero con 3.00 mL éter dietílico (2 
veces) y después con 3.00 mL n-hexano (2 veces). Finalmente, se seca por succión. 
Rendimiento: 157 mg, 26%. 
 
Análisis calculado para C30H48ClF2N3O3Pt: C, 46.96; H, 6.31; N, 5.48. Experimental: C, 
46.99; H, 6.41; N, 5.57. 
IR (cm-1): 3401 d (st. N-H y st. O-H), 2960 d (st. C-H Ar.), 2873 d (st. C-H Ar.), 1609 f (st. 
C=O), 1563 m (st. N-C), 1487 d (st. C-C Ar.), 1451 f (st. C-C Ar.), 1377 d (st. C-C Ar.), 
1221 f (st. C-F Ar.), 1157 f (st. C-F Ar.), 881 d (NBu4), 857 f (δ C-H Ar.), 760 m (δ C-H Ar.), 
750 m (δ C-H Ar.), 654 m (δ C-H Ar.), 587 f (δ C-H Ar.), 337 m (st. Pt-Cl). 
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1H-RMN (CDCl3, 300 MHz, 298K): δ 12.15 (Hβ, 2H, s.a.), 7.69 (Hc, 4H, dd, 3JHc-Hd = 8.7, 
4JHc-F = 5.4), 7.00 (Hd, 4H, t, 3JHd-Hc/F = 8.7), 5.88 (Hα, 2H, s.a.), 3.42 (Hf, 8H, m), 1.62 (Hg, 
8H, m), 1.37 (Hh, 8H, sex, 3JHh-Hg/Hi = 7.2), 0.91 (Hi, 12H, t, 3JHi-Hh = 7.2) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 176.33 (Ca), 166.06 (Ce), 135.49 (Cb), 129.2 
(CC, d, 3JC-F=9.1), 115.3 (Cd, d, 2JC-F=22.4), 59.55 (Cf), 24.69 (Cg), 20.34 (Ch), 13.98 (Ci) 
ppm. 
19F-RMN (CD2Cl2, 282 MHz, 298K): δ -113.6 (tt, 3JF-H = 8.6 Hz, 4JF-H = 5.4) ppm. 
MS (ESI-): [PtCl(NHCOC6H4F)2(H2O)]- 524.1 m/z. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOC6H4C(CH3)3)2(H2O)] (2d) 
Sobre una disolución de 648 mg (1.22 mmol) de trans-[PtCl2(NCC6H4(CH3)2)2] en 20.0 
mL de CH2Cl2 se añaden 2.44 mL (2.44 mmol) de NBu4OH y unas gotas de agua 
destilada. La reacción se mantiene en agitación a temperatura ambiente durante dos 
horas, tras lo cual se evapora a sequedad. Sobre el residuo se añade isopropanol 
dando lugar a un sólido que se filtra, se lava con 2.00 mL de isopropanol, después con 
3.00 mL de éter (3 veces) y finalmente se seca por succión.  
Rendimiento: 531 mg, 53%. 
 
Análisis calculado para C38H66ClN3O3Pt: C, 55.11; H, 7.89; N, 4.98. Experimental: C, 
55.15; H, 7.81; N, 4.93. 
IR (cm-1): 3395 d (st. N-H y st. O-H), 2958 m (st. C-H Ar.), 2870 d (st. C-H Ar.), 1597 m 
(st. C=O), 1551 m (st. N-C), 1451 f (st. C-C Ar.), 1378 d (st. C-C Ar.), 883 d (NBu4), 851 m 
(δ C-H Ar.), 739 d (NBu4), 636 m (δ C-H Ar.), 648 m (δ C-H Ar.), 335 f (st. Pt-Cl). 
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1H-RMN (CDCl3, 300 MHz, 233K): δ 12.44 (Hβ, 2H, s.a.), 7.65 (Hd, 4H, d, 3JHd-Hc = 8.5), 
7.40 (Hc, 4H, d, 3JHd-Hc = 8.5), 5.91 (Hα, 2H, s.a.), 3.32 (Hh, 8H, m), 1.65 (Hi, 8H, m), 1.42 
(Hj, 8H, sex, 3JHj-Hi/Hk = 7.2), 1.34 (Hg, 18H, s), 0.97 (Hk, 12H, t, 3JHk-Hj = 7.2). 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 177.12 (Ca), 153.47 (Ce), 135.81 (Cb), 126.54 
(Cd), 125.33 (Cc), 59.14 (Ch), 34.99 (Cf), 31.33 (Cg), 24.36 (Ci), 20.07 (Cj), 13.79 (Ck) ppm. 
MS (ESI-): [PtCl(NHCOC6H4C(CH3)3)]- 406.1 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante la lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución 
del complejo en diclorometano, en un sistema cerrado a 4˚C. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOC6H3(CH3)2)2(H2O)] (2e) 
Sobre una disolución de 462 mg (0.874 mmol) de trans-[PtCl2(NCC6H3(CH3)2)2] en 20.0 
mL de CH2Cl2 se adicionan 1.75 mL (1.75 mmol) de una disolución de NBu4OH 1 M y 
unas gotas de agua. La mezcla de reacción se mantiene en agitación durante 30 
minutos a temperatura ambiente y a continuación se evapora a sequedad. Sobre el 
residuo obtenido se añaden 4.00 mL de éter y unas gotas de isopropanol consiguiendo 
un precipitado verde que se filtra, se lava con 2.00 mL de éter dietílico (2 veces) y se 
seca por succión. 
Rendimiento: 200 mg, 29%. 
 
Análisis calculado para C34H58ClN3O3Pt: C, 51.86; H, 7.42; N, 5.34. Experimental: C, 
51.99; H, 7.41; N, 5.29. 
IR (cm-1): 3535 d (st. N-H), 3312 d (st. O-H), 2953 m (st. C-H), 2872 m (st. C-H), 1568 f 
(st. C=O y st. N=C), 1483 f (st. C-C Ar.), 1455 f (st. C-C Ar.), 1379 d (st. C-C Ar.), 882 d 
(NBu4), 866 m (δ C-H Ar.), 751 f (δ C-H Ar.), 708 m (δ C-H Ar.), 342 m (st. Pt-Cl). 
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1H-RMN (CDCl3, 300 MHz, 233K): δ 12.29 (Hβ, 2H, s.a.), 7.29 (Hc, 4H, s), 6.98 (He, 2H, s), 
5.98 (Hα, 2H, s), 3.40 (Hg, 8H, m), 2.28 (Hf, 12H, s), 1.60 (Hh, 8H, m), 1.35 (Hi, 8H, sex, 
3JHi-Hh/Hj = 7.3), 0.88 (Hj, 12H, t, 3JHj-Hi = 7.3) 
13C-RMN (APT) (CDCl3, 75 MHz, 298K): δ 177.23 (Ca), 138.20 (Cb), 137.50 (Cd), 131.32 
(Ce), 124.24 (Cc), 58.62 (Cg), 24.09 (Ch), 21.20 (Cf), 19.68 (Ci), 13.67 (Cj) ppm. 
MS (ESI-): [Pt(NHCOC6H3(CH3)2)2]- 490.1 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante la lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución 
del complejo en CH2Cl2, en un sistema cerrado a 4˚C. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOC6H3(CH3)2)2(H2O)] (2f) 
Sobre una disolución de 121 mg (0.217 mmol) de trans-[PtCl2(NCC6H2(CH3)3)2] en 20.0 
mL de CH2Cl2 se adicionan 430 µL de una disolución de NBu4OH 1M (0.431 mmol) y 
unas gotas de agua. La mezcla de reacción se mantiene en agitación durante 30 
minutos a temperatura ambiente y a continuación se evapora a sequedad. Sobre el 
residuo obtenido se añaden 3.00 mL de éter dietílico y unas gotas de agua dando lugar 
a un sólido amarillo que se filtra, se lava con 2.00 mL de éter dietílico (3 veces) y se 
seca por succión.  
Rendimiento: 89 mg, 51%. 
 
Análisis calculado para C37H65ClN3O3Pt: C, 53.51; H, 7.89; N, 5.06. Experimental: C, 
52.28; H, 8.08; N, 5.18. 
IR (cm-1):3378 d (st. N-H), 3368 d (st. O-H), 2959 m (st. C-H), 2873 m (st. C-H), 1610 m 
(st. C=O), 1575 f (st. N=C), 1456 f (st. C-C Ar.), 1379 d (st. C-C Ar.), 876 d (NBu4), 858 f (δ 
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C-H Ar.), 792 f (δ C-H Ar.), 738 d (δ C-H Ar.), 685 f (st. Pt-Cl), 598 f (st. Pt-Cl), 343 m (st. 
Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 12.15 (Hβ, 2H, s.a.), 6.73 (Hd, 4H, s), 5.22 (Hα, 2H, 
s), 3.34 (Hh, 8H, m), 2.34 (Hf, 12H, s), 2.20 (Hg, 6H, s), 1.62 (Hi, 8H, m), 1.42 (Hj, 8H, sex, 
3JHj-Hi/Hk = 7.3), 0.95 (Hk, 12H, t, 3JHk-Hj = 7.3). 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 180.15 (Ca), 139.58 (Cb), 136.50 (Ce), 133.13 
(Cc), 127.66 (Cd), 58.77 (Ch), 23.89 (Ci), 20.74 (Cg), 19.67 (Cj), 19.26 (Cf), 13.37 (Ck) ppm. 
MS (MALDI-): [PtCl(NHCO(C6H2(CH3)3)2(H2O)]- 572.0 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante la lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución 
del complejo en CH2Cl2, en un sistema cerrado a 4˚C. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NH3)(NHCOPh)2] (3) 
Sobre una disolución de 167 mg (0.229 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
2 mL de CH2Cl2, en atmosfera de argón y en presencia de MgSO4 activado se introduce 
amoniaco gaseoso a -30°C. Tras 5 horas de reacción se deja que la mezcla alcance 
lentamente una temperatura de 20°C. Se filtra la mezcla para separar el MgSO4 y al 
residuo liquido se le añaden 5 mL de éter dietílico seco con lo que precipita un sólido 
blanco que se filtra y se seca a vacío. 
Rendimiento: 107 mg, 64% 
 
Análisis calculado para C30H51ClN4O2Pt: C, 49.34; H, 7.04; N, 7.67. Experimental: C, 
49.47; H, 7.02; N, 7.70. 
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IR (cm-1): 3391 d (st. N-H), 3379 d (st. N-H), 2955 m (st. C-H), 2872 d (st. C-H), 1614 m 
(st. C=O), 1590 m (st. N=C), 1554 m (st. C-C Ar.), 1485 m (st. C-C Ar.), 1448 f (st. C-C 
Ar.), 1430 f (st. C-C Ar.), 1382 d (st. C-C Ar.), 882 d (st. NBu4), 737 d (st. NBu4), 694 f (δ 
C-H Ar.), 676 f (δ C-H Ar.), 639 m (δ C-H Ar.), 322 f (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 7.69 (Hc, 4H, dd, 3JHc-Hd = 6.1, 4JHc-He = 1.4), 7.36 (Hd 
y He, 6H, m), 5.98 (Hβ, 3H, s), 5.71 (Hα, 2H, s), 3.28 (Hf, 8H, m), 1.58 (Hg, 8H, m), 1.34 
(Hh, 8H, sex, 3JHh-Hg/Hi = 7.3), 0.91 (Hi, 12H, t, 3JHi-Hh = 7.3) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298K): δ 175.22 (Ca), 140.57 (Cb), 129.59 (Ce), 128.38 
(Cd), 127.04 (Cc), 59.28 (Cf), 24.54 (Cg), 20.24 (Ch), 13.96 (Ci) ppm. 
15N,1H-HMQC (CD2Cl2, 400 MHz, 233k): δ -63.14, 5.98 (Nβ, Hβ); 85.15, 5.71 (Nα, Hα) 
ppm. 
MS (HRMS-): [PtCl(NHCOPh)2(NH3)]- 487.0506 m/z. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH2NH2)] (4) 
Sobre una disolución de 200 mg (0.274 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
10 mL de CH2Cl2, en atmosfera de argón y en presencia de MgSO4 activado se 
introducen 54 μL (1.096 mmol) de hidrazina a -30°C. Tras 3 horas de reacción, en las 
que se deja que la mezcla alcance una temperatura de 20°C, se renueva el MgSO4 y la 
hidrazina añadiendo de nuevo 54 μL. Se deja la mezcla 3 horas en agitación, tras lo cual 
se filtra para separar el MgSO4. El residuo líquido se concentra hasta 1 mL y se le 
añaden 5 mL de éter dietílico seco, con lo que precipita un sólido blanco que se filtra y 
se seca a vacío. 
Rendimiento: 164 mg, 76% 
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Análisis calculado para C30H52ClN5O2Pt: C, 48.35; H, 7.03; N, 9.40. Experimental: C, 
48.46; H, 7.01; N, 9.50. 
IR (cm-1): 3383 d (st. N-H), 3352 d (st. N-H), 2959 m (st. C-H), 2873 d (st. C-H), 1604 f 
(st. C=O), 1556 f (st. N=C), 1485 m (st. C-C Ar.), 1450 f (st. C-C Ar.), 1380 d (st. C-C Ar.), 
881 d (st. NBu4), 738 d (st. NBu4), 698 f (δ C-H Ar.), 308 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 9.74 (Hβ, 2H, s, 2JHβ-Pt = 80.0), 7.74 (Hc, 4H, dd, 3JHc-
Hd = 6.1, 4JHc-He = 1.4), 7.37 (Hd y He, 6H, m), 5.82 (Hα, 2H, s), 3.62 (H, 2H, s.a.), 3.28 (Hf, 
8H, m), 1.60 (Hg, 8H, m), 1.36 (Hh, 8H, sex, 3JHh-Hg/Hi = 7.3), 0.94 (Hi, 12H, t, 3JHi-Hh = 7.3) 
ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298K): δ 175.43 (Ca), 140.31 (Cb), 129.68 (Ce), 128.38 
(Cd), 127.04 (Cc), 59.22 (Cf), 24.49 (Cg), 20.21 (Ch), 13.93 (Ci) ppm. 
15N,1H-HMQC (CD2Cl2, 400 MHz, 233k): δ -18.08, 9.74 (Nβ, Hβ); 87.26, 5.80 (Nα, Hα); 
71.90, 3.62 (N, H) ppm. 
MS (ESI-): [PtCl(NHCOPh)2(NH2NH2)]- 503.1 m/z. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH2C(CH3)3)] (5a) 
Sobre una disolución de 119 mg (0.163 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHC(O)Ph)2(H2O)] 
en 5.00 mL de CH2Cl2 seco, en atmosfera de argón y en presencia de tamices 
moleculares (4 Å), se añaden 35 μL (0.652 mmol) de terc-butilamina y la mezcla se deja 
en agitación a temperatura ambiente durante 6 horas observado el cambio de color de 
amarillo a incoloro. La disolución se concentra casi hasta sequedad y se añaden 4 mL 
de n-hexano seco con lo que se obtiene un precipitado blanco que se filtra, se lava con 
3 ml de n-hexano (2 veces) y se seca a vacío. 
Rendimiento: 92 mg, 73 % 
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Análisis calculado para C34H59ClN4O2Pt: C, 51.93; H, 7.56; N, 7.12. Experimental: C, 
51.85; H, 7.48; N, 7.07. 
IR (cm-1): 3401 d (st. N-H), 2959 d (st. C-H), 2873 d (st. C-H), 1615 m (st. C=O), 1557 m 
(st. N=C), 1451 f (st. C-C Ar.), 1433 f (st. C-C Ar.), 887 m (NBu4), 708 m (δ C-H Ar.), 693 f 
(δ C-H Ar.), 320 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298k): δ 8.36 (Hβ, 2H, s), 7.71 (Hc, 4H, m), 7.36 (Hd y He, 6H, 
m), 5.62 (Hα, 2H, s.a.), 3.49( Hh, 8H, m), 1.67 (Hi, 8H, m), 1.40 (Hj, 8H, sext, 3JHj-Hi-Hk = 
7.3), 1.34 (Hg, 9H, s), 0.93 (Hk, 12H, t, 3JHk-Hj = 7.3) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298k): δ 174.88 (Ca), 140.97 (Cb), 129.53 (Ce), 128.33 
(Cd), 127.01 (Cc), 59.09 (Ch), 54.23 (Cf), 29.75 (Cg), 24.56 (Ci), 20.24 (Cj), 14.00 (Ck) ppm. 
15N,1H-HMQC (CD2Cl2, 400 MHz, 233k): δ -13.20, 8.36 (Nβ, Hβ); 87.31, 5.62 (Nα, Hα) 
ppm. 
MS (HRMS-): [PtCl(NH2C(CH3)3)(NHCOPh)2]- 543.1104 m/z. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(NH2C6H4CH3)] (5b) 
Sobre una disolución de 117 mg (0.160 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
5.00 mL de CH2Cl2 seco, en atmosfera de argón y en presencia de tamices moleculares 
(4 Å), se añaden 68.6 mg de p-toluidina (0.640 mmol) y la mezcla se mantiene en 
agitación a temperatura ambiente durante 17 horas observando el cambio de color de 
amarillo a incoloro. Se concentra casi hasta sequedad y se añaden 4 mL de n-hexano 
seco con lo que se obtiene un precipitado blanco que se filtra y seca por succión a 
vacío. 
Rendimiento: 105 mg, 80% 
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Análisis calculado para C37H57ClN4O2Pt: C, 54.17; H, 7.00; N, 6.83. Experimental: C, 
54.07; H, 6.95; N, 6.80. 
IR (cm-1): 3387 d (st. N-H), 2956 d (st. C-H), 2871 d (st. C-H), 1611 m (st. C=O), 1541 m 
(st. N=C), 1514 m (st. C-C Ar.), 1436 f (st. C-C Ar.), 887 m (NBu4), 705 m (δ C-H Ar.), 694 
f (δ C-H Ar.), 322 f (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298k): δ 10.86 (Hβ, 2H, s, 2JHβ-Pt = 88.6), 7.81 (Hc, 4H, m), 
7.41 (Hd y He, 6H, m), 7.22 (Hh, 2H, d, 3JHh-Hg = 8.4), 7.03 (Hg, 2H, d, 3JHg-Hh = 8.4), 5.75 
(Hα, 2H, s.a.), 3.41( Hk, 8H, m), 2.26 (Hj, 3H, s) 1.67 (Hl, 8H, m), 1.43 (Hm, 8H, sext, 3JHm-
Hl/Hn = 7.3), 0.95 (Hn, 12H, t, 3JHn-Hm = 7.3) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298k): δ 175.47 (Ca), 143.40 (Cf), 140.35 (Cb), 133.74 
(Ci), 130.02 (Ch), 129.78 (Ce), 128.44 (Cd), 127.13 (Cc), 121.67 (Cg), 59.20 (Ck), 24.56 (Cl), 
21.14 (Cj), 20.25 (Cm), 13.98 (Cn) ppm. 
15N,1H-HMQC (CD2Cl2, 400MHz, 233k): δ -25.57, 10.86 (Nβ, Hβ); 87.80, 5.57 (Nα, Hα) 
ppm. 
MS (ESI-): [PtCl(NH2C6H4CH3)(NHCOPh)2]- 577.1 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de n-hexano sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4ºC). 
 Complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(NC5H4N(CH3)2)2] (6a) 
Se prepara una disolución con 135 mg (0.185 mmol) de [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] y 35 mg (0.370 mmol) de 4-(dimetil)aminopiridina en 10.0 mL de 
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acetona en un tubo provisto de llave de punzón. Una vez cerrado el sistema se calienta 
a 65°C y se mantiene en esas condiciones durante 2 horas, observando la aparición de 
un ligero solido blanco, se concentra hasta 3-4 mL y tras enfriar el matraz se filtra, se 
lava con 1 mL de acetona y se seca por succión. 
Rendimiento: 66 mg, 53% 
 
Análisis calculado para C28H32N6O2Pt: C, 49.48; H, 4.71; N, 12.37. Experimental: C, 
49.65; H, 7.78; N, 12.10. 
IR (cm-1): 3422 d (st. N-H), 3038 d (st. C-H Ar.), 1724 f (st. C=N), 1609 f (st. C=O), 1568 f 
(st. C=N), 1548 m (st. N-C), 1449 m (st. C-C), 1428 f (st. C-C Ar.), 1394 d (st. C-C Ar.), 746 
m (δ C-H Ar.), 737 f (δ C-H Ar.), 725 m (δ C-H Ar.), 687 f (δ C-H Ar.), 670 m (δ C-H Ar.), 
583 f (δ C-H Ar.), 528 f (δ C-H Ar.), 501 f (δ C-H Ar.). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 8.47 (Hg, 4H, d, 3JHg-Hf = 7.2), 7.72 (Hc, 4H, m), 7.36 
(Hd y He, 6H, m), 6.40 (Hf, 4H, d, 3JHf-Hg = 7.2), 5.25 (Hj, 2H, s.a.), 3.00 (Hi, 12H, s) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 172.99 (Ca), 154.49 (Ch), 152.88 (Cg), 140.31 
(Cb), 129.71 (Ce), 128.36 (Cd), 127,25 (Cc), 107.73 (Cf), 39.56 (Ci) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt((NHCOPh)2(NC5H4N(CH3)2)H]+ 584.2 m/z. 
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Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4ºC). 
 Complejo trans-[Pt((NHCOPh)2(NC5H4NH2)2] (6b) 
Se prepara una disolución que contiene 334 mg (0.457 mmol) de [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] y 86 mg (0.914 mmol) de 2-aminopiridina (proporción 1:2) en 
10.0 mL de acetona en un tubo provisto de llave de punzón que permite mantener el 
sistema a presión superior a la atmosférica. Una vez cerrado el sistema se calienta a 
65°C. La reacción se mantiene en esas condiciones en agitación durante 3 horas, 
observando la aparición de una pequeña cantidad de solido blanco. La suspensión se 
concentra hasta 3-4 mL y una vez fría, el sólido se filtra, se lava con 1 mL de acetona y 
se seca por succión. 
Rendimiento: 120 mg, 42% 
 
Análisis calculado para C24H24N6O2Pt: C, 46.23; H, 3.88; N, 13.48. Experimental: C, 
46.25; H, 3.87; N, 13.46. 
IR (cm-1): 3390 d (st. N-H), 3090 d (st. C-H Ar.), 2963 d (st. C-H Ar.), 1647 f (st. C=N 
piridina), 1589 m (st. C=O), 1564 f (st. C=N), 1449 f (st. C-C Ar.), 1435 m (st. C-C Ar.), 
1243 m (st. N-C), 710 m (δ C-H Ar.), 696 f (δ C-H Ar.). 
1H-RMN (DMSO-D6, 300 MHz, 298K): 8.82 (Hd, 2H, d, 3JHd-He = 6.3),7.94 (Hi, 4H, s), 7.74 
(Ha, 4H, d, 3JHa-Hb =8.0) 7.34 (He, 2H, dd, 3JHe-Hf = 6.7, 3JHe-Hd = 6.3),7.30-7.26 (Hb y Hc, 6H, 
m),6.54 (Hg, 2H, d, 3JHg-Hf = 6.7), 6.38 (Hf, 2H, t, 3JHf-Hg/He = 6.7), 5,68 (Hh, 2H, s.a.) ppm 
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MS (MALDI+): [Pt((NHCOPh)2(NC5H4NH2)2H]+·DCTB 877.1 m/z 
 Complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(PPh3)2] (7a) 
Sobre una disolución de 150 mg (0.205 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
10.0 mL de diclorometano se adicionan 108 mg (0.410 mmol) de trifenilfosfano. La 
mezcla se mantiene en agitación a presión atmosférica durante una hora observando 
un paulatino cambio de color de amarillo-verdoso a incoloro y la precipitación de un 
sólido blanco. Una vez transcurrido el tiempo, el sólido blanco se filtra, se lava con 3.00 
mL de éter y se seca por succión. 
Rendimiento: 167 mg, 85 % 
 
Análisis calculado para C50H42N2O2P2Pt: C, 62.56; H, 4.41; N, 2.92. Experimental: C, 
62.35; H, 4.35; N, 2.90. 
IR (cm-1): 3389 d (st. N-H), 3051 m (st. C-H Ar.), 3017 d (st. C-H Ar.), 1603 f (st. C=O), 
1566 m (st. N-C), 1448 f (st. C-C Ar.), 1433 f (st. C-C Ar.), 1381 d (st. C-C Ar.), 710 m (δ 
C-H Ar.), 696 f (δ C-H Ar.), 689 f (δ C-H Ar.), 523 f (δ C-H Ar.), 511 f (δ C-H Ar.), 502 f (δ 
C-H Ar.), 459 m (st. Pt-P). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 7.97-7.85 (Hg, 12H, m), 7.43-7.35 (Hh y Hi, 18H, m), 
7.11 (He, 2H, tt, 3JHe-Hd = 7.4, 4JHe-Hc = 2.7), 6.98 (Hd, 4H, m), 6.63 (Hc, 4H, d, 3JHc-Hd = 8.3), 
3.67 (Hj, 2H, s.a.) ppm. 
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13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298K): 135.11 (Cg, t, 2JP-C = 12.7), 130.93 (Ce), 129.03 
(Ci), 128.81 (Ch, t, 3JP-C = 10.7), 127.53 (Cd), 126.81 (Cc) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 121 MHz, 298K): 19.32 (2P, s, 1JPt-P = 2934) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(PPh3)2]+ 721.3 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de n-hexano sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4°C). 
 Complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(PBz3)2] (7b) 
Sobre una disolución de 184 mg (0.252 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
10.0 mL de diclorometano se adicionan 154 mg (0.504 mmol) de tribencilfosfano. La 
mezcla se mantiene en agitación a presión atmosférica durante una hora observando 
un paulatino cambio de color de amarillo-verdoso a incoloro y la precipitación de un 
sólido blanco. Una vez transcurrido ese tiempo el sólido blanco se filtra, se lava con 
3.00 mL de éter didietílico y se seca por succión. 
Rendimiento: 189 mg, 72 % 
 
Análisis calculado para C56H54N2O2P2Pt: C, 64.43; H, 5.18; N, 2.68. Experimental: C, 
64.30; H, 5.08; N, 2.61. 
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IR (cm-1):3388 d (st. N-H), 3054 d (st. C-H Ar.), 3024 d (st. C-H Ar.), 1598 m (st. C=O), 
1564 m (st. N-C), 1494 m (st. C-C Ar.), 1450 f (st. C-C Ar.), 1436 f (st. C-C Ar.), 708 m (δ 
C-H Ar.), 697 f (δ C-H Ar.), 607 d (δ C-H Ar.), 481 m (st. Pt-P). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 7.66 (Hh, 4H, d, 3JHh-Hi = 7.2), 7.39 (Hi, 4H, m), 7.31 
(Hj, 2H, m), 7.25 (He, 2H, m), 7.21 (Hd, 4H, m), 7.14 (Hc, 4H, m), 3.26 (Hf, 12H, s) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75MHz, 298K): δ 171.84 (Ca), 139.27 (Cb), 134.91 (Cg), 131.19 
(Ch), 129.77 (Ce), 129.07 (Ci), 128.19 (Cd), 127.40 (Cj), 127.16 (Cc), 30.04 (Cf, dd, 1JP-C = 
21 dd, 3JP-C = 8) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 121MHz, 298K):7.24 (2P, s, 1JPt-P = 2082) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(NHCOPh)(PBz3)]+ 619.1 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de n-hexano sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4°C). 
 Complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(PPh2C6H4CHO)2] (7c) 
Sobre una disolución de 337 mg (0.461 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
15.0 mL de CH2Cl2 se adicionan 268 mg (0.922 mmol) de difenilfosfanobenzaldehído. 
La reacción produce una rápida decoloración y la precipitación de un sólido blanco. 
Transcurridos 20 minutos de reacción el sólido blanco se filtra, y se lava con 1.00 mL de 
CH2Cl2. 
 Rendimiento: 327 mg, 70% 
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Análisis calculado para C52H42N2O4P2Pt: C, 61.48; H, 4.17; N, 2.76. Experimental: C, 
61.32; H, 4.10; N, 2.69. 
IR (cm-1): 3377 d (st. N-H), 3049 d (st. C-H Ar.), 1691 f (st. C=O), 1600 m (st. C=O), 1566 
m (st. N-C), 1485 d (st. C-C Ar.), 1447 m (st. C-C Ar.), 1431 f (st. C-C Ar.), 711 m (δ C-H 
Ar.), 691 f (δ C-H Ar.), 610 d (δ C-H Ar.), 531 m (δ C-H Ar.), 519 m (δ C-H Ar.), 510 f (δ C-
H Ar.), 459 m (st. Pt-P). 
 1H-RMN (CDCl3, 300 MHz, 298K): δ 10.74 (Ha, 2H, s), 7.95-7.30 (Haromáticos, 38H, m), 5.25 
(Hb, 2H, s) ppm. 
31P-RMN (CDCl3, 121 MHz, 298K): 25.66 (2P, s) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(NHCOPh)(P(Ph)2C6H4CHO)]+ 723.5 m/z. 
 Complejo trans-[Pt(NHCOC6H4C(CH3)3)2(PPh3)2] (7d) 
Sobre una disolución de 115 mg (0.130 mmol) de [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOC6H4C(CH3)3)2(H2O)] en 10.0 mL de CH2Cl2 se adicionan 68 mg (0.260 mmol) 
de trifenilfosfano. Transcurridas 2 horas de reacción a temperatura ambiente la 
disolución se decolora y precipita un sólido blanco que se filtra, se lava con 3.00 mL de 
acetona y se seca por succión. 
Rendimiento: 110 mg, 79% 
 
Análisis calculado para C58H58N2O2P2Pt: C, 64.98; H, 5.45; N, 2.61. Experimental: C, 
64.56; H, 5.75; N, 2.73. 
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IR (cm-1): 3394 d (st. N-H), 3051 d (st. C-H Ar.), 2961 d (st. C-H Ar.), 1601 m (st. C=O), 
1553 m (st. N-C), 1483 d (st. C-C Ar.), 1435 f (st. C-C Ar.), 709 m (δ C-H Ar.), 691 f (δ C-H 
Ar.), 610 d (δ C-H Ar.), 583 m (δ C-H Ar.), 521 m (δ C-H Ar.), 511 f (δ C-H Ar.), 502 f (δ C-
H Ar.), 459 m (st. Pt-P). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298k): δ 7.91(Hi, 12H, m), 7.39 (Hj y Hk, 18H, m), 7.02 (Hd, 
4H, d, 3JHd-Hc = 8.5), 6.58 (Hc, 4H, d, 3JHc-Hd = 8.5), 3.59 (Hl, 2H, s), 1.24 (Hg, 18H, s) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298k): δ 171.27 (Ca), 153.13 (Ch, t, 1JP-C = 6.4), 152.03 
(Cb), 137.49 (Ce), 130.83 (Ck), 130.67 (Ci, t, 2JP-C = 27.6), 128.74 (Cj, t, 3JP-C = 10.3), 126.54 
(Cc), 124.37 (Cd), 34.87 (Cf), 31.52 (Cg). 
31P-RMN (CD2Cl2, 162MHz, 298K): 19.31 (2P, s, 1JPt-P = 2948) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(NHCOC6H4C(CH3)3)(PPh3)]+ 633.3 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante lenta evaporación del disolvente de una disolución 
saturada del complejo en diclorometano. 
 Complejo trans-[Pt(NHCOCH2CH3)2(PPh3)2] (7e) 
Sobre una disolución de 200 mg (0.295 mmol) de [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOCH2CH3)2(H2O)] en 10.0 mL de CH2Cl2 y se adicionan 155 mg (0.590 mmol) 
de trifenilfosfano. Transcurrida 1 hora en agitación a temperatura ambiente se observa 
la aparición de un precipitado blanco que se filtra, se lava con 3.00 mL de éter dietílico 
y se seca por succión. 
Rendimiento: 173 mg, 69% 
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Análisis calculado para C42H42N2O2P2Pt: C, 58.40; H, 4.90; N, 3.24. Experimental: C, 
58.46; H, 4.75; N, 3.13. 
IR (cm-1): 3389 d (st. N-H), 3048 d (st. C-H), 2957 m (st. C-H), 1599 f (st. C=O), 1568 d 
(st. N-C), 1482 d (st. C-C), 1462 f (st. C-C), 1447 f (st. C-C Ar.), 1435 f (st. C-C Ar.), 742 m 
(δ C-H Ar.), 710 m (δ C-H Ar.), 689 f (δ C-H Ar.), 604 d (δ C-H Ar.), 522 m (δ C-H Ar.), 514 
f (δ C-H Ar.), 500 f (δ C-H Ar.), 459 m (st. Pt-P). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300MHz, 298k): δ 7.82(He, 12H, m), 7.43 (Hf y Hg, 18H, m), 2.88 (Hh, 
2H, s), 1.24 (Hb, 4H, q, 3JHb-Hc = 7.6), 0.32 (Hc, 6H, t, 3JHc-Hb = 7.6) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75MHz, 298k): δ 176.99 (Ca), 135.11 (Ce, t, 2JP-C = 6.4), 130.75 
(Cg), 130.69 (Cd, t, 1JP-C = 27.7), 32.08 (Cb), 10.75 (Cc). 
31P-RMN (CD2Cl2, 121MHz, 298K): 19.12 (2P, s, 1JPt-P = 2974) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(NHCOCH2CH3)(PPh3)]+ 529 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4°C). 
 Complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(1-P-PCy2CH2PCy2)2] (8a) 
Sobre una disolución de 159 mg (0.217 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
10.0 mL de diclorometano se adicionan 178 mg (0.435 mmol) de 
bis(diciclohexilfosfano)metano. La mezcla se mantiene en agitación a temperatura 
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ambiente durante 3 horas observando un cambio de color de verde a incoloro y la 
aparición de un precipitado blanco. Se evapora el disolvente hasta unos 2-3 mL y el 
sólido blanco se filtra, se lava con 3.00 mL de éter y se seca por succión.  
Rendimiento: 196 mg, 72% 
 
Análisis calculado para C64H104N2O2P2Pt: C, 61.37; H, 8.37; N, 2.24. Experimental: C, 
61.49; H, 8.42; N, 2.33. 
IR (cm-1): 3337 d (st. N-H), 2918 f (st. C-H), 2849 m (st. C-H), 1603 f (st. C=O), 1566 m 
(st. N-C), 1445 f (st. C-C), 1433 m (st. C-C Ar.), 768 m (δ C-H), 756 m (δ C-H), 696 f (δ C-
H Ar.), 492 m (st. Pt-P). 
1H-RMN (CDCl3, 300 MHz, 298k): δ 7.88 (Hb, 4H, m), 7.31 (Hc y Hd, 6H, m), 6.13 (He, 4H, 
s), 5.04 (Ha, 2H, s.a.), 2.6-0.6 (Halifaticos, 92H,) ppm. 
31P-RMN (CDCl3, 121 MHz, 298K): 11.77 (P1, 2P, t, 2JP1-P2 = 35.3, 1JPt-P = 2638), -16.79 (P2, 
2P, t, 2JP1-P2 = 35.3) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(NHCOPh)(1-P-PCy2CH2PCy2)]+ 723.5 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de n-hexano sobre una disolución del 
complejo en cloroformo a baja temperatura (4°C). 
 Complejo trans-[Pt(NHCOPh)2(1-P-PPh2CH2PPh2)2] (8b) 
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Sobre una disolución de 299 mg (0.409 mmol) de [NBu4][PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 10.0 
mL de diclorometano se adicionan 314 mg (0.818 mmol) de bis(difenilfosfano)metano. 
La mezcla se mantiene en agitación a presión atmosférica durante 2 horas observando 
un cambio de color de amarillo-verdoso a incoloro. La disolución resultante se filtra 
hasta 2-3 mL de diclorometano, se enfría a -30ºC con lo que se genera un sólido blanco 
que se filtra, se lava con 2mL n-hexano y se seca por succión.  
Rendimiento: 271 mg, 55% 
 
Análisis calculado para C64H56N2O2P4Pt: C, 63.84; H, 4.69; N, 2.33. Experimental: C, 
63.68; H, 4.63; N, 2.25. 
IR (cm-1):3377 d (st. N-H), 3044 d (st. C-H Ar.), 2970 d (st. C-H Ar.), 1590 m (st. C=O), 
1541 f (st. N-C),1467 f (st. C-C), 1433 f (st. C-C Ar.), 739 m (δ C-H Ar.), 717 m (δ C-H Ar.), 
693 f (δ C-H Ar.), 627 m (δ C-H Ar.), 508 f (δ C-H Ar.), 491 m (st. Pt-P). 
1H-RMN (CDCl3, 400 MHz, 298k): δ 7.77 (Hg, 8H, d, 3JHg-Hh = 7.6), 7.59 (Hl, 8H, d, 3JHl-Hm = 
7.3), 7.36 (Hh y Hi, 12H, m), 7.18 (Hm y Hn, 12H, m), 7.14 (He, 2H, m), 7.03 (Hd, 4H, t, 3JHd-
Hc = 7.4), 6.77 (Hc, 4H, d, 3JHc-Hd = 7.4), 4.68 (Hñ, 2H, s.a.), 4.01 (Hj, 4H, s) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298k): δ 172.60 (Ca), 140.36 (Cb), 139.24 (Cf), 139.07 
(Ck), 133.62 (Cg, d, 2JP-C = 10.2), 133.24 (Cl, d, 2JP-C = 10.8), 130.32 (Cm), 129.51 (Ch), 
129.23 (Ci), 128.89 (Ce), 128.35 (Cn), 127.63 (Cd), 126.81 (Cc), 25.37(Cj) ppm. 
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31P-RMN (CD2Cl2, 162 MHz, 298K): 8.96 (P1, 2P, d, 2JP1-P2 = 39.3, 1JPt-P = 2864), -27.94 (P2, 
2P, d, 2JP1-P2 = 39.3) ppm. 
MS (ESI+): [Pt(NHCOPh)(1-PPh2CH2PPh2)]+ 699.1 m/z. 
 Complejo cis-[Pt(NHCOPh)2(2-P,P-P(Ph)2CH2CH2P(Ph)2)] (9) 
Sobre una disolución de 120 mg (0.164 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
10.0 mL de diclorometano se adicionan 65 mg (0.164 mmol) de 
bis(difenilfosfano)etano. La mezcla se mantiene en agitación a presión atmosférica 
durante 30 minutos observando un cambio de color de verde a incoloro. Se concentra 
la disolución hasta 2-3 mL de diclorometano con lo que se genera un sólido blanco que 
se filtra, se lava con 3 mL n-hexano y se seca por succión. 
Rendimiento: 79 mg, 58% 
 
Análisis calculado para C40H36N2O2P2Pt: C, 57.62; H, 4.35; N, 3.36. Experimental: C, 
57.68; H, 4.37; N, 3.39. 
IR (cm-1): 3367 d (st. N-H), 3053 d (st. C-H Ar.), 3027 d (st. C-H Ar.), 1601 f (st. C=O), 
1565 m (st. N-C),1447 m (st. C-C), 1428 f (st. C-C Ar.), 740 m (δ C-H Ar.), 722 m (δ C-H 
Ar.), 690 f (δ C-H Ar.), 660 m (δ C-H Ar.), 557 m (δ C-H Ar.), 475 m (st. Pt-P). 
31P-RMN (CDCl3, 121 MHz, 298K): 43.37 (2P, s, 1JP-Pt = 3206) ppm. 
1H-RMN (CD2Cl2, 300MHz, 298K): δ 7.9-7.3 (Haromáticos, 30H) 7.0-6.8 (Hb, 2H), 2.15 (Ha, 
4H, s) ppm. 
MS (MALDI+):[Pt(NHCOPh)(2-P(Ph)2CH2CH2P(Ph)2)]+ 711.1 m/z. 
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Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de n-hexano sobre una disolución del 
complejo en cloroformo a baja temperatura (4°C). 
 Complejo [Pt(2-P,P-P(Ph)2CHCHP(Ph)2)2]Cl2 (10) 
Sobre una disolución de 120 mg (0.164 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
10.0 mL de diclorometano se adicionan 65 mg (0.164 mmol) de 
bis(difenilfosfano)eteno. La mezcla se mantiene en agitación a presión atmosférica 
durante 30 minutos observando un cambio de color de verde a incoloro. Se concentra 
la disolución hasta 2-3 mL de diclorometano con lo que se genera un sólido blanco que 
se filtra, se lava con 3.00 mL n-hexano y se seca por succión. 
Rendimiento: 79 mg, 46% 
 
Análisis calculado para C52H44Cl2P4Pt: C, 58.99; H, 4.19. Experimental: C, 58.88; H, 4.17. 
IR (cm-1): 3049 d (st. C-H Ar.), 3013 d (st. C-H Ar.), 1666 m (st. C=C), 1481 d (st. C-C), 
1434 f (st. C-C Ar.), 748 m (δ C-H Ar.),  728 m (δ C-H Ar.), 691 f (δ C-H Ar.), 567 m (δ C-H 
Ar.), 475 m (st. Pt-P). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300MHz, 298K): δ 7.48 (Hmeta y para, 24H) 7.30 (Horto, 16H, s), 7.04 (Ha, 
4H, s) ppm. 
31P-RMN (CDCl3, 121 MHz, 298K): 52.77 (2P, s, 1JP-Pt = 2495) ppm. 
MS (MALDI+):[Pt(Cl)(2-P,P-P(Ph)2CHCHP(Ph)2)2Cl]+ 1023.2 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de n-hexano sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4°C). 
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 Complejo trans-[Pt(CNC(CH3)3)2(NHCOPh)2] (11) 
Sobre una disolución de 220 mg (0.301 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
10.0 mL de CH2Cl2 seco se adicionan 70 μL (0.602 mmol) de terc-butilisonitrilo. La 
mezcla se calienta a reflujo durante 2 horas observando que la disolución, inicialmente 
amarilla, se decolora completamente. Transcurrido el tiempo indicado, se evapora la 
disolución hasta sequedad y sobre el residuo se añade agua como agente precipitante. 
De esta manera, se obtiene un sólido blanco que se filtra, se lava con 2.00 mL de éter 
dietílico (5 veces) y se seca por succión. 
Rendimiento: 127 mg, 70% 
 
Análisis calculado para C24H30N4O2Pt: C, 47.91; H, 5.03; N, 9.31. Experimental: C,47.85; 
H, 4.98; N, 9.30. 
IR (cm-1): 3365 d (st. N-H), 2982 d (st. C-H), 2936 d (st. C-H), 2219 f(st. C≡N), 1598 f (st. 
C=O), 1565 f (st. N=C), 1450 m (st. C-C Ar.), 1432 f (st. C-C Ar.), 1373 d (st. C-C Ar.), 
1237 m (ϒ CH3), 1200 m (ϒ CH3), 696 f (δ C-H Ar.), 658 f (δ C-H Ar.). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300MHz, 298K): δ 7.73 (Hc, 4H, m), 7.42 (Hd y He, 6H, m), 4.94 (Hi, 2H, 
s), 1.58 (Hh, 9H, s) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 172.84 (Ca), 139.48 (Cb), 129.87 (Ce), 128.58 
(Cd), 127.52 (Cc), 59.22 (Cg), 30.21 (Ch) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(CNC(CH3)3)(NHC(O)Ph)]+ 398.1 m/z. 
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 Complejo [NBu4][PtClI2(NHCOPh)2(H2O)] (12a) 
Sobre una disolución de 127 mg (0.174 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
5.00 mL de CH2Cl2 se adiciona una disolución que contiene 44 mg (0.174 mmol) de I2 
en 10.0 mL de CH2Cl2 y la mezcla se mantiene 30 minutos en agitación. A continuación, 
la disolución se evapora hasta sequedad y sobre el residuo se añaden 3.00 mL de n-
hexano lo que da lugar a un sólido marrón que se filtra y seca por succión. 
Rendimiento: 166 mg, 97 % 
 
Análisis calculado para C30H50ClI2N3O3Pt: C, 36.58; H, 5.12; N, 4.27. Experimental: C, 
36.78; H, 5.20; N, 4.31. 
IR (cm-1): 3409 d (st. N-H y O-H), 2959 d (st. C-H Ar.), 2872 d (st. C-H Ar.), 1605 m (st. 
C=O), 1566 m (st. N=C), 1455 f (st. C-C Ar.), 1440 f (st. C-C Ar.), 1379 d (st. C-C Ar.), 878 
d (NBu4), 736 d (NBu4), 690 f (δ C-H Ar.), 317 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 12.51 (Hk, 2H, s.a.), 7.80 (Hc, 4H, m), 7.46 (Hd y He, 
6H, m), 5.79 (Hj, 2H, s), 3.15 (Hf, 8H, m), 1.62 (Hg, 8H, m), 1.44 (Hh, 8H, sex, 3JHh-Hg/Hi = 
7.4), 1.02 (Hi, 12H, t, 3JHi-Hh = 7.4) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 177.06 (Ca), 136.99 (Cb), 129.08 (Ce), 128.68 
(Cd), 127.49 (Cc), 59.56 (Cf), 24.62 (Cg), 20.55 (Ch), 14.04 (Ci) ppm. 
MS (ESI-): [PtClI2(NHCOPh)2(H2O)]- 741.5 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de n-hexano sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4°C). 
 Complejo [NBu4][PtClBr2(NHCOPh)2(H2O)] (12b) 
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Sobre una disolución de 207 mg (0.283 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
5 mL de CH2Cl2 se adicionan 1.15 mL de una disolución de Br2 0.25 M en CCl4 y la 
mezcla se mantiene en agitación durante 2 horas a temperatura ambiente. A 
continuación, la disolución se evapora hasta sequedad y al residuo se le añaden 3 mL 
de isopropanol obteniendo un sólido marrón que se filtra, se lava con 2 mL de éter 
dietílico (3 veces), y se seca por succión. 
Rendimiento: 150 mg, 59 % 
 
Análisis calculado para C30H50ClBr2N3O3Pt: C, 40.44; H, 5.66; N, 4.72. Experimental: C, 
40.52; H, 5.68; N, 4.61. 
IR (cm-1): 3406 d (st. N-H), 2958 d (st. C-H Ar.), 2873 d (st. C-H Ar.), 1606 m (st. C=O), 
1567 m (st. N=C), 1454 f (st. C-C Ar.), 1440 f (st. C-C Ar.), 1379 d (st. C-C Ar.), 881 d 
(NBu4), 738 d (NBu4), 696 f (δ C-H Ar.), 318 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 7.81 (Hc, 4H, m), 7.53-7.42 (Hd y He, 6H m), 5.88 
(Hk, 2H, s.a.), 3.13 (Hf, 8H, m), 1.58 (Hg, 8H, m), 1.40 (Hh, 8H, sex, 3JHh-Hg/Hi = 7.3), 0.98 
(Hi, 12H, t, 3JHi-Hh = 7.3) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 177.06 (Ca), 137.48 (Cb), 127.50 (Cc), 128.74 
(Cd), 131.38 (Ce), 59.41 (Cf), 24.45 (Cg), 20.24 (Ch), 13.94 (Ci) 
MS (ESI-): [PtClBr2(NHCOPh)2(H2O)]- 648.6 m/z. 
 Complejo [NBu4][PtCl3(NHCOPh)2(H2O)] (12c) 
Sobre una disolución de 129 mg (0.177 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
10 mL de CH2Cl2 se adicionan 50 mg (0.182 mmol) de Cl2IPh y la mezcla se mantiene en 
agitación durante 30 minutos a temperatura ambiente. A continuación, la disolución se 
evapora hasta sequedad y al residuo se le añaden 1 mL de isopropanol y 5 mL de éter 
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dietílico obteniendo un sólido marrón que se filtra, se lava con 3 mL de éter dietílico (5 
veces), y se seca por succión. 
Rendimiento: 100 mg, 70% 
 
Análisis calculado para C30H50Cl3N3O3Pt: C, 44.92; H, 6.28; N, 5.24. Experimental: C, 
40.52; H, 5.68; N, 4.61. 
IR (cm-1): 3417 d (st. N-H), 2961 d (st. C-H Ar.), 2873 d (st. C-H Ar.), 1612 m (st. C=O), 
1567 m (st. N=C), 1455 f (st. C-C Ar.), 1380 d (st. C-C Ar.), 879 d (NBu4), 738 d (NBu4), 
700 f (δ C-H Ar.), 341 m (st. Pt-Cl), 318 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CDCl3, 300 MHz, 298K): δ 7.78 (Hc, 4H, m), 7.45-7.30 (Hd y He, 6H, m), 6.08 
(Hk, 2H, s.a.), 3.15 (Hf, 8H, m), 1.52 (Hg, 8H, m), 1.34 (Hh, 8H, sex, 3JHh-Hg/Hi = 7.3), 0.90 
(Hi, 12H, t, 3JHi-Hh = 7.3) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 75 MHz, 298K): δ 127.03 (Cc), 128.14 (Cd), 130.97 (Ce), 59.25 
(Cf), 24.36 (Cg), 20.18 (Ch), 13.82 (Ci) 
MS (ESI-): [PtCl3(NHCOPh)2(H2O)]- 559.7 m/z. 
 Complejo [NBu4]trans-[PtCl(SO3H)(NHCOPh)(NHC(OH)Ph)] (13) 
Sobre una disolución de 125 mg de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] (0.171 mmol) en 
2 mL de diclorometano a -50°C, se condensa SO2 (1 mL) y la mezcla se mantiene en 
agitación durante 3 horas a -30°C. Después de este tiempo se deja que la temperatura 
suba lentamente hasta 0°C con lo que el SO2 se evapora y precipita un sólido blanco 
que se separa decantando con cuidado la disolución y se seca a vacío a O°C. 
Rendimiento: 88 mg, 65%.  
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Análisis calculado para C30H50ClN3O5PtS: C, 45.30; H, 6.34; N, 5.28. Experimental: C, 
45.01; H, 6.12; N, 5.01. 
IR (cm-1): 3375 m (st. N-H), 3155 m (st. O-H), 2957 m (st C-H), 1636 f (st. C=O), 1575 m 
(st. C=N), 1486 m (st. C-C Ar.), 1432 f (st. C-C Ar), 1168 m (SO2), 1109 m (SO2), 1012 m 
(SO2), 998 m (SO2), 880 d (NBu4), 737 d (NBu4), 690 f (δ C-H Ar.), 343 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (500 MHz, CD2Cl2, 293K): 8.09 (Hj, 2H, s), 7.84 (Hc, 4H, dd, 3JHc-Hd=7.4), 7.57 (He, 
2H td, 3JHe-Hd=7.4, 4JHe-Hc=1.4), 7.48 (Hd, 4H t, 3JHd-Hc/He = 7.4), 3.16 (Hf, 8H, m), 1.64 (Hg, 
8H, m), 1.44 (Hh, 8H, sex, 3JHh-Hg/Hi=7.4), 0.99 (Hi, 12H, t, 3JHi-Hh=7.4) ppm. 
13C-RMN (APT) (400 MHz, CD2Cl2, 298K): 130.56 (Ce), 128.81 (Cd), 127.31 (Cc), 59.35 
(Cf), 24.69 (Cg), 20.25 (Ch), 13.98 (Ci) ppm. 
MS (ESI-): [PtCl(SO2)(NHC(OH)Ph)(NHCOPh)]- 535.2 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a -30°C. 
 Complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (14) 
Sobre una disolución de 674 mg (0.922 mmol) de [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] en 
15.0 mL de CH2Cl2 se adicionan 268 mg (0.922 mmol) de difenilfosfanobenzaldehÍdo. 
La mezcla se calienta a ebullición durante 5 horas observando la aparición de un 
precipitado rojo. Tras ese tiempo se deja enfriar a temperatura ambiente y el sólido 
rojo se filtra, se lava con 3.00 mL de acetona y se seca por succión 
Rendimiento: 522 mg, 80%. 
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Análisis calculado para C33H25N2O2PPt: C, 56.01; H, 3.56; N, 3.96. Experimental: C, 
55.98; H, 3.55; N, 3.96. 
IR (cm-1):3422 d (st. N-H), 3038 d (st. C-H Ar.), 1724 f (st. C=N), 1609 f (st. C=O), 1568 f 
(st. C=O), 1548 m (st. N-C), 1449 m (st. C-C), 1428 f (st. C-C Ar.), 1394 d (st. C-C Ar.), 746 
m (δ C-H Ar.), 737 f (δ C-H Ar.), 725 m (δ C-H Ar.), 687 f (δ C-H Ar.), 670 m (δ C-H Ar.), 
583 f (δ C-H Ar.), 528 f (δ C-H Ar.), 501 f (δ C-H Ar.), 
31P-RMN (CD2Cl2, 162MHz, 298K): 17.33 (1P, s, 1JPt-P = 2040) ppm. 
1H-RMN (CD2Cl2, 400MHz, 298K): δ 9.55 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt=78.8), 8.20-7.20 (Haromáticos, 
23H, m), 5.96 (Hb, 1H, s) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)H]+ 708.1 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante lenta evaporación del disolvente de una disolución 
saturada del complejo en diclorometano.  
 Complejo [Pt(NHC(OH)Ph)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15a) 
Sobre una suspensión de 693 mg (0.979 mmol) del complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 10.0 mL de CH2Cl2, se añaden 160 μL (0.979 mmol) de HBF4 
manteniendo la reacción durante 1 hora con agitación en atmosfera de argón a 
temperatura ambiente. Transcurrido ese tiempo se lleva a sequedad y se añaden 3.00 
mL de éter dietílico seco obteniendo un sólido que se filtra bajo argón, se lava con 2.00 
mL de éter dietílico (3 veces) y se seca a vacío. 
Rendimiento: 436 mg, 56%. 
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Análisis calculado para C33H26BF4N2O2PPt: C, 49.83; H, 3.29; N, 3.52. Experimental: C, 
49.75; H, 3.25; N, 3.48. 
IR (cm-1): 3286 d (st. N-H y O-H), 3058 d (st. C-H Ar.), 2973 d (st. C-H Ar.), 1733 f (st. 
C=N), 1638 m (st. C=O), 1577 f (st. C=N), 1435 m (st. C-C Ar.), 1383 d (st. C-C Ar.), 1053 
f (st. B-F), 963 f (st. B-F), 740 m (δ C-H Ar.), 691 f (δ C-H Ar.), 583 m (δ C-H Ar.), 524 f (δ 
C-H Ar.). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 9.88 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt = 98), 8.72 (Hc, 1H, s.a.), 3.43 
(Hb, 1H, s.a.), 8.2-7.1 (Haromaticos, 23H, m) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 162 MHz, 298K): 16.73 (1P, s, 1JPt-P = 1948) ppm. 
19F-RMN (CD2Cl2, 376 MHz, 298K): -150.81 (4F, s) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(NHC(OH)Ph)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] 708.1 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4°C). 
 Complejo [Pt(z-NHC(OCH3)Ph)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15b) 
Sobre una suspensión de 0.100 g (0.141 mmol) del complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 10.0 mL de CH2Cl2, se añaden 20 mg (0.141 mmol) de 
Me3OBF4 manteniendo la reacción en agitación durante 1 hora en atmosfera de argón 
a temperatura ambiente. Transcurrido ese tiempo el disolvente se evapora a sequedad 
y se añaden 3.00 mL de éter dietílico obteniendo un sólido que se filtra bajo argón, se 
lava con 2.00 mL de éter dietílico (3 veces) y se seca a vacío. 
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Rendimiento: 68 mg, 60% 
 
Análisis calculado para C34H28BF4N2O2PPt: C, 50.45; H, 3.49; N, 3.46. Experimental: C, 
50.28; H, 3.41; N, 3.43. 
IR (cm-1): 3204 d (st. N-H), 1727 m (st. C=N), 1646 m (st. C=O), 1573 m (st. C=N), 1435 
m (st. C-C Ar.), 1406 d (st. C-C Ar.), 1054 f (st. B-F), 971 f (st. B-F), 703 f (δ C-H Ar.), 693 
m (δ C-H Ar.), 585 m (δ C-H Ar.), 532 f (δ C-H Ar.). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 9.91 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt = 100), 3.86 (Hc, 3H, s), 3.50 
(Hb, 1H, s.a.), 8.3-7.1 (Haromaticos, 23H, m) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 162 MHz, 298K): 15.55 (1P, s, 1JPt-P=1979) ppm. 
19F-RMN (CD2Cl2, 376 MHz, 298K): -150.85 (4F, s) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(z-NHC(OCH3)Ph)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] 722 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4°C). 
 Complejo cis-[PtBr2(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16a) 
Sobre una suspensión de 238 mg (0.336 mmol) del complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 10.0 mL de CH2Cl2 se añaden 76 µL de una disolución de 
HBr (48% masa y densidad 1.49 g/mL) (0.672 mmol) y se pone a reflujo de CH2Cl2 a 
presión atmosférica observando que la disolución cambia de color de rojo a amarillo 
con precipitación de un de un sólido del mismo color. Tras 2 horas de reacción, la 
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suspensión se concentra hasta un volumen aproximado de 3 mL, y se enfría a 4ºC. El 
sólido amarillo se filtra, se lava con 2.00 mL de acetona, y se seca a vacío.  
Rendimiento: 212 mg, 84% 
 
Análisis calculado para C26H20Br2NOPPt: C, 41.73; H, 2.69; N, 1.87. Experimental: C, 
41.75; H, 2.69; N, 1.88. 
IR (cm-1): 2996 d (st. C-H Ar.), 1737 f (st. C=N), 1594 m (st. C=O), 1548 d (st. C-C Ar.), 
1435 f (st. C-C Ar.), 1402 d (st. C-C Ar.), 745 f (δ C-H Ar.), 690 f (δ C-H Ar.), 561 m (δ C-H 
Ar.), 538 f (δ C-H Ar.). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 8.80 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt = 105), 8.0-7.5 (Haromáticos, 16H, 
m), 7.4-7.2 (Haromáticos, 3H, m) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 162 MHz, 298K): 2.59 (1P, s, 1JPt-P = 3582) ppm. 
MS (MALDI+): [PtBr(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)]+ 668.0 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante lenta evaporación del disolvente de una disolución 
saturada del complejo en diclorometano.  
 Complejo cis-[PtCl2(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16b) 
Sobre una suspensión de 297 mg (0.420 mmol) del complejo [Pt(NHCOPh)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 10.0 mL de CH2Cl2 se añaden 70 µL de HCl (37% peso y 
densidad 1.19 g/mL) (0.844 mmol) y la mezcla se calienta a reflujo a presión 
atmosférica observando el cambio de color de rojo a amarillo y la aparición de un 
precipitado del mismo color. Tras 3 horas de reacción, la suspensión se concentra 
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hasta un volumen aproximado de 3 mL y se enfría hasta 4ºC, y el sólido amarillo se 
filtra y lava con 2.00 mL de acetona.  
Rendimiento: 200 mg, 72% 
 
Análisis calculado para C26H20Cl2NOPPt: C, 47.36; H, 3.06; N, 2.12. Experimental: C, 
47.05; H, 2.89; N, 2.09. 
IR (cm-1): 3068 d (st. C-H Ar.), 1737 f (st. C=N), 1593 m (st. C=O), 1558 d (st. C-C Ar.), 
1434 f (st. C-C Ar.), 1396 d (st. C-C Ar.), 750 f (δ C-H Ar.), 690 f (δ C-H Ar.), 543 f (δ C-H 
Ar.), 481 f (δ C-H Ar.), 353 m (st. Pt-Cl), 346 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 8.81 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt = 108), 8.00-7.45 (Haromáticos, 
16H, m), 7.35-7.25 (Haromáticos, 3H, m) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 162 MHz, 298K): 0.00 (1P, s, 1JPt-P = 3662) ppm. 
MS (MALDI+): [PtCl(2-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)]+ 522.3 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, mediante lenta evaporación del disolvente de una disolución 
saturada del complejo en diclorometano.  
 Complejo [PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (17a) 
Sobre una suspensión de 500 mg (0.668 mmol) de cis-[PtBr2(2-P,N-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] en 50.0 mL de CH2Cl2 se añaden 139 mg (0.673 mmol) de 
AgClO4.y se mantiene en agitación 30 min y se añaden 95 μL (0.678 mmol) de NEt3 
observando un cambio de color de amarillo a naranja. La mezcla de reacción se deja 30 
minutos en agitación a temperatura ambiente protegida de la luz y seguidamente se 
filtra el sólido obtenido (AgCl) por tierra de diatomeas. Las aguas de filtrado se 
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evaporan a sequedad y sobre el residuo se añade 0.50 mL de acetona con lo que 
precipita un sólido naranja que se filtra y seca por succión. 
Rendimiento: 356 mg, 80% 
 
Análisis calculado para C26H19BrNOPPt: C, 46.79; H, 2.87; N, 2.10. Experimental: C, 
46.88; H, 2.91; N, 2.014. 
IR (cm-1): 3047 d (st. C-H Ar.), 1734 f (st. C=N), 1577 f (st. C=O), 1548 d (st. C-C Ar.), 
1434 f (st. C-C Ar.), 1397 d (st. C-C Ar.), 742 f (δ C-H Ar.), 691 f (δ C-H Ar.), 528 f (δ C-H 
Ar.), 492 f (δ C-H Ar.). 
1H-{31P}-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K):10.14 (Ha, 1H, s, 3JHa-Pt = 116) δ 8.56 (Hf, 1H, dd, 
3JHf-Hg = 7.7, 4JHf-Hh = 1.2, 3JHf-Pt = 40Hz), 8.21 (He, 1H, dd, 3JHe-Hd = 7.7, 4JHe-Hc = 1.3), 7.97 
(Hi, 1H, dd, 3JHi-Hh = 7.7, 4JHi-Hg = .4), 7.91 (Hc, 1H, td, 3JHc-Hb/Hd = 7.7, 4JHc-He = 1.3), 7.77 
(Hd, 1H, td, 3JHd-Hc/He = 7.7, 4JHc-Hb = 1.3), ), 7.62 (Hb, 1H, dd, 3JHb-Hc = 7.7, 4JHb-Hd = 1.3), 
7.60 (Ho-Ph, 4H, m), 7.55 (Hg, 1H, td, 3JHg-Hf/Hh = 7.7, 4JHg-Hi = 1.4), 7.46 (Hm/p-Ph, 6H, m), 
7.30 (Hh, 1H, td, 3JHh-Hi/Hg = 7.7, 4JHh-Hf = 1.2) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298K): δ 185.1 (Ck), 167.1 (Cl), 160.1 (Ca), 141.1 (Ce, 
d,2JP-C = 8.8), 137.3 (Cn), 137.1 (Cb), 136.2 (Cc), 135.6 (Cf), 135.0 (Cg), 134.8 (Co-Ph, d, 2JP-C 
= 11.8), 133.1 (Cd, d, 3JP-C = 1.9), 131.7 (Cj), 131.5 (Cp-Ph), 131.2 (Cipso-Ph), 130.5 (Ci), 129.1 
(Cm-Ph, d, 3JP-C = 10.8), 127.5 (Cm), 127.1 (Ch) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 162 MHz, 298K): 15.66 (1P, s, 1JPt-P = 2000) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ 587.1 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de acetona sobre una disolución del complejo 
en cloroformo a baja temperatura (4°C). 
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 Complejo [PtCl(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (17b) 
Sobre una suspensión de 484 mg (0.646 mmol) de cis-[PtCl2(2-P,N-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] en 50 mL de CH2Cl2 se añaden 134 mg (0.649 mmol) de 
AgClO4. Se mantiene en agitación 30 minutos y se añaden 92 μL (0.657 mmol) de NEt3 
observando un cambio de color de amarillo a naranja. Se deja la mezcla 30 min en 
agitación a temperatura ambiente aislada de la luz. Se filtra un sólido (AgCl) por tierra 
de diatomeas y las aguas de filtrado se evaporan a sequedad. Al residuo se le añade 
0.50 mL de acetona con lo que precipita un sólido naranja que se seca por succión. 
Rendimiento: 281 mg, 70% 
 
Análisis calculado para C26H19ClNOPPt: C, 50.13; H, 3.07; N, 2.25. Experimental: C, 
50.08; H, 3.02; N, 2.19. 
IR (cm-1): 3068 d (st. C-H Ar.), 1730 f (st. C=N), 1577 m (st. C=O), 1548 d (st. C-C Ar.), 
1434 f (st. C-C Ar.), 1400 d (st. C-C Ar.), 736 f (δ C-H Ar.), 690 f (δ C-H Ar.), 583 f (δ C-H 
Ar.), 492 f (δ C-H Ar.), 336 m (st. Pt-Cl). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 10.20 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt = 114), 8.36 (Hb, 1H, td, 3JHb-H 
= 6.7, 4JHb-P = 6.7 4JHb-H = 0.6, 3JHb-Pt = 38), 8.3-7.3 (Haromáticos, 17H, m) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 162 MHz, 298K): 16.24 (1P, s, 1JPt-P=2015) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ 587 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4ºC). 
 Complejo [Pt(PPh3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (18a) 
Experimental 
 
267 
 
Sobre una suspensión de 201 mg (0.253 mmol) de [Pt(NHC(OH)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] en 15 mL de CH2Cl2 a temperatura ambiente, se añaden 
66 mg de PPh3. La mezcla se mantiene en agitación durante 3 horas, tras lo cual se 
evapora a sequedad y se añade 3.00 mL de éter dietílico con lo que se obtiene un 
precipitado amarillo que se filtra y se seca por succión. 
Rendimiento: 189 mg, 80% 
 
Análisis calculado para C44H34BF4NOP2Pt: C, 56.43; H, 3.66; N, 1.50. Experimental: C, 
56.25; H, 3.54; N, 1.48. 
IR (cm-1): 3057 d (st. C-H Ar.), 1728 m (st. C=N), 1670 m (st. C=O), 1560 d (st. C-C Ar.), 
1436 m (st. C-C Ar.), 1402 d (st. C-C Ar.), 1055 f (st. B-F), 976 f (st. B-F), 689 f (δ C-H Ar.), 
518 f (δ C-H Ar.). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 9.68 (Ha, 1H, d, 3JH-Pt = 70, 4JH-P1 = 11.4), 8.2-6.8 
(Haromáticos, 33H, m) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 121 MHz, 298K): δ 17.55 (2P, s, 1JPt-P1 = 3939, 1JPt-P2 = 1950) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(PPh3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ 849 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4ºC). 
 Complejo [Pt(NCCH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (18b) 
Se suspenden 217 mg (0.273 mmol) de [Pt(NHC(OH)Ph)(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] en 15 mL de acetonitrilo a temperatura ambiente. La 
mezcla se mantiene en agitación durante 3 horas, tras lo cual se concentra hasta 0.5 
Experimental 
 
268 
 
mL, aproximadamente, generándose un precipitado amarillo que se filtra y se seca por 
succión. 
Rendimiento: 118 mg, 61% 
 
Análisis calculado para C28H22BF4N2OPPt: C, 47.01; H, 3.10; N, 3.92. Experimental: C, 
46.76; H, 3.03; N, 3.79. 
IR (cm-1): 3061 d (st. C-H), 2322 d (st. C≡N), 1742 m (st. C=N), 1595 m (st. C=O), 1562 d 
(st. C-C Ar.), 1436 m (st. C-C Ar.), 1406 d (st. C-C Ar.), 1059 f (st. B-F), 973 f (st. B-F), 690 
f (δ C-H). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 9.72 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt=113), 8.2-7.3 (Haromáticos, 18H, 
m), 2.38 (Hd, 3H, s) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298K): δ 181.2 (Cb), 166.5 (Ca), 30.2 (Cc), 4.3 (Cd) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 121 MHz, 298K): 15.24 (1P, s, 1JPt-P=1990) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(NCCH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ 628 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4ºC). 
 Complejo [Pt(NH2C6H4CH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19a) 
Sobre una suspensión de 119 mg (0.178 mmol) de [PtBr(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 15.0 mL de CH2Cl2 y a temperatura ambiente, se añaden 37 
mg (0.178 mmol) de AgClO4. La mezcla se mantiene en agitación durante 1 hora, tras lo 
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cual se añaden 21 mg (0.178 mmol) de p-toluidina, y se deja en agitación durante 30 
minutos. Tras este tiempo se filtra por tierra de diatomeas y la disolución resultante se 
evapora a sequedad. Al residuo se le añade 1.00 mL de acetona con lo que precipita un 
sólido amarillo que se filtra y seca por succión.  
Rendimiento: 78 mg, 54% 
 
Análisis calculado para C34H32ClN2O5PPt: C, 50.41; H, 3.98; N, 3.46. Experimental: C, 
50.34; H, 3.96; N, 3.52. 
IR (cm-1): 3267 d (st. N-H), 3056 d (st. C-H), 1743 m (st. C=N), 1606 m (st. C=O), 1556 d 
(st. C-C Ar.), 1436 m (st. C-C Ar.), 1395 d (st. C-C Ar.), 1097 f (ClO4-), 1060 (ClO4-), 958 f 
(ClO4-), 692 f (δ C-H), 620 f (δ C-H). 
1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 9.65 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt=102), 8.16 (Haromáticos, 2H, m), 
7.96-7.70 (Haromáticos, 6H, m), 7.59 (Haromáticos, 2H, m), 7.47 (Hp,m-Ph, 6H, m), 7.22 (Ho-Ph, 
4H, m), 6.95 (Hc, 2H, d, 3JHc-Hb = 8.3), 6.65 (Hb, 2H, d, 3JHb-Hc = 8.3), 6.50 (Hα, 2H, s, 2JH-Pt = 
66), 2.30 (Hd, 3H, s) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298K): δ 165.2 (Ca), 130.4 (Cc), 124.1 (Cb), 21.07 (Cd) 
ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 121 MHz, 298K): 15.95 (1P, s, 1JPt-P=2049) ppm. 
MS (MALDI+): [Pt(NH2C6H4CH3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ 710.2 m/z. 
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Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de acetona sobre una disolución del complejo 
en diclorometano a baja temperatura (4ºC). 
 Complejo [Pt(NCPh)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19b) 
Se parte de una disolución de 126 mg (0.189 mmol) del complejo [PtBr(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 30.0 mL de CH2Cl2. Se añaden 39 mg de AgClO4 y 40 μL de 
benzonitrilo manteniendo la mezcla en agitación y aislado de la luz durante 30 
minutos. Transcurrido este tiempo se ha producido un cambio de color de naranja a 
amarillo, junto con la aparición de un sólido. Se filtra por tierra de diatomeas y la 
disolución resultante se lleva a sequedad. Al residuo se le añaden 2.00 mL de éter 
dietílico con lo que suelta un sólido amarillo que se filtra, se lava con 3.00 mL de éter 
dietílico (3 veces), se seca por succión. 
Rendimiento: 94 mg, 63%  
 
Análisis calculado para C33H24ClN2O5PPt: C, 50.17; H, 3.06; N, 3.55. Experimental: C, 
50.25; H, 3.07; N, 3.58. 
IR (cm-1): 3060 d (st. C-H), 2277 d (st. C≡N), 1734 m (st. C=N), 1593 m (st. C=O), 1554 m 
(st. C-C Ar.), 1435 m (st. C-C Ar.), 1410 d (st. C-C Ar.), 1083 f (ClO4-), 1050 (ClO4-), 959 f 
(ClO4-), 620 f (δ C-H). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 10.15 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt = 116), 8.60 (Hb, 1H, td, 3JH-H 
= 6.70, 4JH-P = 6.7, 4JH-H = 0.7, 3JH-Pt = 40.5), 8.3-7.3 (Haromáticos, 22H, m) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 121 MHz, 298K): 15.69 (1P, s, 1JPt-P=1999) ppm. 
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MS (MALDI+): [Pt(NCPh)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ 690 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4°C). 
 Complejo [Pt(OSO2CF3)(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)](20) 
Se parte de una disolución de 221 mg (0.331 mmol) del complejo [PtBr(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 25.0 mL de CH2Cl2 seco en atmosfera de argón. Se añaden 
85 mg (0.331 mmol) de AgOSO2CF3 manteniendo la mezcla en agitación y aislado de la 
luz durante 14 horas. Transcurrido ese tiempo se ha producido un cambio de color de 
naranja a amarillo, junto con la aparición de un sólido. Se filtra por tierra de diatomeas 
y la disolución resultante se concentra hasta aproximadamente 1 mL de disolvente, y 
se añaden 5.00 mL de n-hexano con lo que se genera un sólido que se filtra en 
atmosfera de argón, se lava con 3.00 mL de n-hexano (3 veces), y se seca a vacío. 
Rendimiento: 151 mg, 62%  
 
Análisis calculado para C27H19F3NO4PPtS: C, 44.03; H, 2.60; N, 1.90; S, 4.35. 
Experimental: C, 44.18; H, 2.67; N, 1.95; S, 4.42. 
IR (cm-1): IR (cm-1): 3049 d (st. C-H Ar.), 1739 m (st. C=N), 1576 m (st. C=O), 1552 d (st. 
C-C Ar.), 1438 m (st. C-C Ar.), 1271 m (SO3), 1231 m (CF3), 1164 m (CF3), 1023 f (SO3), 
694 m (δ C-H Ar.), 635 f (SO3), 585 m (CF3), 524 m (δ C-H Ar.). 
1H-RMN (CD2Cl2, 300 MHz, 298K): δ 9.69 (Ha, 1H, d, 3JH-Pt=144), 8.3-7.2 (Haromáticos, 18H, 
m) ppm. 
31P-RMN (CD2Cl2, 121 MHz, 298K): 19.24 (1P, s, 1JPt-P = 2068) ppm. 
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19F-RMN (CD2Cl2, 376 MHz, 298K): -77.54 (3F, s) ppm. 
MS (ESI+): [Pt(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+ 588.1 m/z. 
MS (MALDI+): [Pt(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)]+·DCTB 837.3 m/z. 
 Complejo [NBu4][PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4C(OCH3)HNCOC6H4)] (21a) 
Se parte de una disolución de 203 mg (0.304 mmol) del complejo [PtBr(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 45.0 mL de CH2Cl2, y 0.20 mL de MeOH. Se añaden 304 μL 
de NBu4OH (1M, en MeOH) manteniendo la mezcla en agitación durante 30 min. 
Transcurrido ese tiempo se ha producido un cambio de color de naranja a amarillo 
claro, con lo que se evapora a sequedad. Al residuo se le añaden 2.00 mL de éter 
dietílico y 0.10 mL de acetona y se decantan (3 veces). Finalmente se añaden, a -20°C, 
0.50 mL de éter dietílico y 5.00 mL de éter dietílico con lo que aparece un sólido 
amarillo claro que se filtra y lava con 3.00 mL de éter dietílico (3 veces). Finalmente, se 
seca por succión. 
Rendimiento: 202 mg, 71%  
 
Análisis calculado para C43H58BrN2O2PPt: C, 54.89; H, 6.21; N, 2.98. Experimental: C, 
54.75; H, 6.17; N, 2.88. 
IR (cm-1): 3051 d (st. C-H), 2959 d (st. C-H), 1591 m (st. C=O), 1550 d (st. C-C Ar.), 1435 
m (st. C-C Ar.), 1097 f(C-O), 1055 m(C-O), 874 d (NBu4), 737 d (NBu4), 692 f (δ C-H Ar.), 
504 m (δ C-H Ar.). 
1H-{31P}-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 8.25 (Hc, 1H, d, 3JHc-H = 7.0, 3JHc-Pt = 42.0), 7.85-
6.95 (Haromáticos, 17H, m), 6.45 (Ha, 1H, s, 3JH-Pt=85.4), 2.92 (Hd, 8H, m), 2.78 (Hb, 3H, s) 
1.54 (He, 8H, m), 1.37 (Hf, 8H, sex, 3JHf-He/Hg = 7.2), 0.94 (Hg, 12H, t, 3JHg-Hf = 7.2) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298K): δ 84.3 (Ca), 59.0 (Cd), 52.1 (Cb), 24.4 (Ce), 20.2 
(Cf), 14.0 (Cg) ppm. 
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31P-RMN (CD2Cl2, 162 MHz, 298K): 16.09 (1P, s, 1JPt-P=2080) ppm. 
MS (ESI-): [PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4C(OCH3)HNCOC6H4)]- 698.0 m/z. 
Preparación de monocristales: Se obtuvieron monocristales aptos para su estudio por 
difracción de rayos X, por lenta difusión de éter dietílico sobre una disolución del 
complejo en diclorometano a baja temperatura (4°C). 
 Complejo [NBu4][PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4C(CH3)HNCOC6H4)] (21b) 
Se parte de una disolución de 134 mg (0.201 mmol) del complejo [PtBr(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 30.0 mL de THF. Se añaden 130 μL (0.210 mmol) de MeLi a 
-20°C manteniendo la mezcla en agitación a dicha temperatura 10 minutos sin 
observar cambios visuales. Tras este tiempo se aumenta la temperatura hasta 25°C con 
lo que la mezcla cambia rápidamente de color de naranja a amarillo pálido, y se 
mantiene en agitación durante 30 minutos. Se añaden 68 mg (0.210 mmol) de NBu4Br 
junto con 10.0 mL CH2Cl2. Tras 30 minutos se concentra hasta 5 mL con lo que se 
genera un sólido (LiBr) que se filtra por tierra de diatomeas y la disolución resultante 
se concentra hasta un 0.5 mL. Se añaden 5.00 mL de n-hexano obteniéndose un sólido 
que se filtra y seca a vacío.  
Rendimiento: 103 mg, 56% 
 
Análisis calculado para C43H58BrN2OPPt: C, 55.84; H, 6.32; N, 3.03. Experimental: C, 
55.71; H, 6.29; N, 2.99. 
IR (cm-1): 3053 d (st. C-H), 2958 d (st. C-H), 1592 m (st. C=O), 1552 d (st. C-C Ar.), 1436 
m (st. C-C Ar.), 880 d (NBu4), 736 d (NBu4), 689 f (δ C-H Ar.), 510 m (δ C-H Ar.). 
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1H-RMN (CD2Cl2, 400 MHz, 298K): δ 8.21 (Hc, 1H, t, 3JH-H = 6.70, 3JH-Pt = 41.9), 7.90-6.90 
(Haromáticos, 17H, m), 6.20 (Ha, 1H, cuart, 3JHa-Hb = 6.80, 3JH-Pt=82.7), 3.09 (Hd, 8H, m), 1.54 
(He, 8H, m), 1.40 (Hf, 8H, sex, 3JHf-He/Hg = 7.28), 0.96 (Hg, 12H, t, 3JHg-Hf = 7.28), 0.93 (Hb, 
3H, d, 3JHb-Ha = 6.80) ppm. 
13C-RMN (APT) (CD2Cl2, 100 MHz, 298K): δ 59.39 (Cd), 54.01 (Ca), 26.96 (Cb), 24.53 (Ce), 
20.25 (Cf), 13.98 (Cg) ppm. 
31P-RMN (THF-D8, 121 MHz, 298K): 12.48 (1P, s, 1JPt-P = 2057) ppm. 
MS (MALDI-): [PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4C(CH3)HNCOC6H4)]+ 682.2 m/z. 
 Complejo [NBu4][PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CH2NCOC6H4)] (21c) 
Se parte de una disolución de 81 mg (0.122 mmol) del complejo [PtBr(3-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] en 20.0 mL de THF. Se añaden 35 mg (0.136 mmol) de 
NBu4BH4 manteniendo la mezcla en agitación durante 30 minutos. Transcurrido ese 
tiempo se ha producido un cambio de color de naranja a amarillo pálido, con lo que se 
evapora hasta 0.5 mL y se añaden 5mL de éter dietílico con lo que aparece un solido 
amarilo claro que se filtra y lava con 3.00 mL de éter dietílico (3 veces). Finalmente, se 
seca por succión. 
Rendimiento: 66 mg, 59%  
 
Análisis calculado para C42H56BrN2OPPt: C, 55.38; H, 6.20; N, 3.08. Experimental: C, 
55.34; H, 6.18; N, 3.06. 
IR (cm-1): 3050 d (st. C-H), 2961 d (st. C-H), 1582 m (st. C=O), 1537 d (st. C-C Ar.), 1435 
m (st. C-C Ar.), 877 d (NBu4), 734 d (NBu4), 692 f (δ C-H Ar.), 517 m (δ C-H Ar.). 
Experimental 
 
275 
 
1H-{31P}-RMN (THF-D8, 400 MHz, 298K): δ 8.19 (Hb, 1H, d, 3JH-H = 7.40, 3JH-Pt = 40.2), 
7.75-6.75 (Haromáticos, 17H, m), 4.93 (Ha, 1H, 3JH-Pt = 59.9), 2.97 (Hc, 8H, m), 1.46 (Hd, 8H, 
m), 1.35 (He, 8H, sex, 3JHe-Hd/Hf = 7.28), 0.95 (Hf, 12H, t, 3JHf-He = 7.28) ppm. 
31P-RMN (THF-D8, 121 MHz, 298K): 14.07 (1P, s, 1JPt-P = 2042) ppm. 
MS (MALDI-): [PtBr(3-P,N,C-P(Ph)2C6H4CH2NCOC6H4)]- 667.9 m/z. 
E.3. Detalles computacionales 
Los cálculos mecanocuánticos han sido realizados haciendo uso del programa 
Gaussian09,1 al nivel de teoría DFT/M06.2 Para describir los átomos de platino se han 
utilizado funciones de base de tipo SDD junto con sus correspondientes 
pseudopotenciales3 a los cuales se les ha ha añadido funciones de polarización f.4 Los 
átomos de elementos de los grupos principales han sido descritos con funciones de 
base de tipo 6-31G**.5 Las superficies de energía potencial correspondientes a cada 
formulación han sido estudiadas en fase gas y/o en disolución de diclorometano (ε = 
8.93), en este caso haciendo uso del modelo de solvatación continuo SMD.6 Los puntos 
críticos calculados han sido obtenidos sin aplicar ninguna restricción de simetría. Los 
cálculos de frecuencia se han llevado a cabo en cada punto crítico obtenido, al objeto 
de caracterizar su naturaleza de mínimos relativos o de estados de transición. Los 
análisis topológicos de las funciones de densidad electronica ρ(r) han sido llevados a 
cabo utilizando el programa AIMAll.7 Las composiciones de orbitales moleculares han 
sido analizadas utilizando el programa Chemissian.8 
E.4. Procedimientos bioquímicos 
E.4.1. Cultivo celular 
 Las células de HeLa (cáncer de cuello de útero) se han mantenido en 
DMEM (Dulbecco's Modified Eagle's Medium) suplementado con 5% de suero fetal 
bovino (FBS), penicilina 100 µg/ml, estreptomicina 100 µg/ml y L-glutamina 2mM. El 
cultivo fue mantenido en una atmosfera de 95% de aire y 5% de CO2 a 37 °C. Las 
células fueron sembradas 24 horas antes de la adición de los complejos. 
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 Las células de Jurkat T clone E6.1 (Leucemia), se han mantenido 
en el medio RPMI 1640 suplementado con 10 % suero fetal bovino (FBS), penicilina 100 
µg /mL, estreptomicina 100 μg/mL y L-glutamina 2 mM. El cultivo fue mantenido en 
una atmosfera de 95% de aire y 5% de CO2 a 37ºC. 
 Las células mononucleares de sangre periférica fueron aisladas 
de muestras de sangre proporcionadas por el “Banco de Sangre y Tejidos de Aragón”, 
cumpliendo los requisitos para el tratamiento de este tipo de muestras. Las células 
aisladas están compuestas fundamentalmente por linfocitos T y linfocitos B y se 
cultivaron el medio RPMI 1640 suplementado con 10 % suero fetal bovino (FBS), 
penicillina 100 µg /mL, estreptomicina 100 μg/mL y L-glutamina 2 mM. 
E.4.2. Ensayo citotoxicidad 
Se ha empleado el método MTT9 para determinar la viabilidad de células de 
tipo HeLa, Jurkat y linfocitos, en presencia de complejos de platino. Los ensayos con 
este método se han realizado en placas de 96 pocillos con una densidad aproximada 
de 104 células por pocillo (HeLa), 105 células por pocillo (Jurkat) o 2·105 células por 
pocillo (linfocitos). Los complejos se han disuelto en DMSO, y se han realizado 
diluciones seriadas generando 6 concentraciones diferentes: 100, 50, 25, 12.5, 6.25, 
3.125 µM. De esta forma, se han ensayado las células con 6 concentraciones y por 
cuadruplicado cada concentración, teniendo un control del blanco, un control del 
efecto del disolvente (DMSO) y un control del crecimiento celular en ausencia de 
complejos y DMSO. Las células fueron incubadas con los complejos durante 24 horas a 
37 °C en una atmosfera de 95% de aire y 5% de CO2. Tras este tiempo se añaden 10 µL 
de MTT (5 mg/mL) en cada pocillo y se incubaron durante 2 horas a 37 °C. Las células 
viables transforman el MTT en cristales de azul formazán, que tras retirar el medio de 
cultivo se disuelven con 100 µL de DMSO por pocillo. Posteriormente, se mide la 
absorbancia de cada pocillo a 550 nm de longitud de onda con un lector de ELISA 
(Microplate reader Benchmark de Bio-Rad). Los valores de IC50 fueron calculados 
mediante un ajuste logarítmico o potencial. 
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E.4.3. Ensayo morfológico 
La morfología celular fue analizada mediante dos métodos. El primero de ellos 
se ha basado en la toma de imágenes al microscopio. El segundo de ellos se ha llevado 
a cabo mediante tinción de cultivos celulares con Hoechst 33342 a 25 ng/mL. Previo a 
la adicción del colorante se mantuvieron 24 horas en incubación en una atmosfera de 
95% de aire y 5% de CO2 a 37 °C, en presencia de los complejos objeto de estudio a la 
concentración del IC50 de cada uno de ellos. Las células se visualizaron en un 
microscopio de fluorescencia (Nikon Eclipse 50i) y se usó el software ACT para la 
adquisición de las imágenes. 
E.4.4. Ensayo de muerte celular 
Se utilizó la citometría de flujo10 para cuantificar la inducción de muerte celular 
en células Jurkat y linfocitos. Para ambos tipos de células se ha seguido el mismo 
procedimiento. En placas de 48 pocillos se incuban 2.5·105 células en 200 µL de medio 
RPMI 1640 suplementado con 10 % suero fetal bovino (FBS), penicilina 100 µg/mL, 
estreptomicina 100 μg/mL y L-glutamina 2 mM. Se añaden los complejos objeto de 
estudio y se mantiene en incubación 24 horas. En la mitad de las muestras las células 
se preincubaron con el inhibidor general de caspasas z-VAD-fmk a una concentración 
final de 50 µM. Tras este tiempo se trasvasa el contenido de los pocillos a tubos de 
citómetro, que se centrifugan 5 minutos a 200 rpm y posteriormente, se retira el 
medio celular. A estos tubos se les añade 200 µL del tampón de Anexina V (ABB: 140 
mM NaCl, 2.5 mM CaCl2, 10 mM Hepes/NaOH, pH 7.4) con anexina V-FITC, y se 
mantienen en incubación aislados de la luz durante 20 minutos. Una vez transcurrido 
este tiempo se añaden 200 µL de 7-Amino-Actinomicina D (7-AAD) diluido en tampón 
ABB, y se registran los histogramas  en el canal FL-1 y FL-3 con el fin de cuantificar las 
células positivas para Anexina V-FITC y/o 7-AAD, lo que permite conocer el porcentaje 
de muerte celular en cada muestra. Para ello se utiliza el citómetro BD FACSCalibur (BD 
Bioscienses) y los datos obtenidos se procesaron mediante el programa informático 
CellQuest Pro.  
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1. Se ha conseguido sintetizar, con buen rendimiento, un grupo de complejos 
aniónicos que contienen distintos ligandos amidato [NBu4]trans-
[PtCl(NHCOR)2(H2O)] (2a-2f), mediante la adición nucleofílica a los ligandos de 
tipo nitrilo previamente coordinados al centro de platino(II). Del análisis 
comparativo entre la síntesis de estos complejos y la de otros amidatos 
previamente conocidos se concluye que el contraión del nucleófilo y el 
disolvente son determinantes para su obtención, con la sustitución de un solo 
ligando cloruro por un ligando acua.  
2. La caracterización estructural por difracción de rayos X y los cálculos teóricos 
sobre el complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] (2a) revelan que la 
molécula de agua establece unos fuertes enlaces de hidrógeno 
intramoleculares con los átomos de oxígeno de los ligandos amidato que son 
esenciales para la estabilidad del complejo metálico. 
3. Se han obtenido nuevos complejos con ligandos N-dadores por sustitución 
selectiva de la molécula de agua. Para ello se han empleado especies como 
amoniaco, hidrazina y aminas primarias, con capacidad para establecer enlaces 
de hidrógeno similares a los que forma la molécula de agua, revelando la 
importancia de estas interacciones en los procesos de sustitución del agua 
coordinada. 
4. Los ligandos monodentados clásicos de tipo fosfano, piridina, e isocianuro, sin 
capacidad para formar enlaces de hidrógeno, cuando consiguen llevar a cabo 
los procesos de sustitución, causan la sustitución de la molécula de agua y del 
ligando cloruro simultáneamente. Esto permite obtener una familia de 
amidato-complejos de platino(II) neutros que conservan la disposición trans del 
complejo de partida y, a diferencia de éste, son poco solubles. De este modo, 
se ha puesto de manifiesto la importancia del ligando entrante en las 
reacciones de sustitución, así como la diferencia entre ligandos capaces de 
establecer enlaces de hidrógeno y los que no. 
5. Los ligandos de tipo difosfano con un átomo espaciador, no han deparado en la 
formación de especies dinucleares de platino, sino que han generado 
compuestos similares a los obtenidos con los fosfanos actuando como ligandos 
monodentados. Si se incrementa el número de átomos espaciadores se 
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posibilita la isomerización del complejo de partida al disminuir la tensión del 
metalociclo, dando lugar a una especie de tipo cis. Debido al fuerte efecto trans 
del átomo de fósforo, se puede llegar incluso a provocar la sustitución 
completa de los ligandos amidato. 
6. La oxidación del complejo 2a con halógenos se produce de forma sencilla con la 
consiguiente formación de especies de platino(IV). Estas reacciones ponen de 
manifiesto la facilidad con la que el átomo de platino del complejo 2a puede 
participar en nuevos enlaces a traves de su orbital dz2. 
7. El complejo 2a es capaz de llevar a cabo el proceso de hidratación de dióxido de 
azufre de forma controlada a través de una reacción de inserción de dicha 
molécula en el enlace Pt-OH2. El estudio teórico del mecanismo de la reacción 
que da lugar al complejo [NBu4]trans-[PtCl(NHC(OH)Ph)2(SO3)] (13) muestra 
que el orbital dz2 participa en las etapas incipientes de la reacción. Además, 
este estudio confirma la destacada participación de los enlaces de hidrógeno 
en todo el proceso, lo que redunda en la importancia de estas interacciones en 
la estabilidad de los complejos que las presentan y en su reactividad. Los 
estudios de 13 mediante 1H-RMN a temperatura variable y los cálculos DFT 
ponen de manifiesto la facilidad de intercambio entre las distintas formas 
tautomericas del complejo 13. 
8. Se ha obtenido un nuevo complejo pincer [Pt(NHCOPh)(-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] (14) a través de un proceso en varias etapas, que se 
inicia con la condensación entre un aldehído de un ligando fosfano y un grupo 
NH de un ligando amidato, favorecido por la presencia del centro metálico, y 
que concluye con una reacción de metalación de un átomo de carbono 
aromático al centro de platino(II). 
9. El complejo 14 posee un total de cuatro sistemas cíclicos fusionados con 
deslocalización electrónica entre ellos. El estudio teórico de orbitales 
moleculares revela la existencia de una serie de puntos ricos y deficientes en 
densidad electrónica que son susceptibles de interactuar con reactivos de 
índole muy diversa. 
10. La reacción del complejo 14 con ácidos no coordinantes provoca cambios en el 
ligando amidato. Este grupo se transforma en una especie de tipo alcohol 
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[Pt(NHC(OH)Ph)(-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15a) o de tipo éter 
[Pt(z-NHC(OCH3)Ph)(-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15b) en función del 
ácido utilizado, generando complejos catiónicos notablemente más solubles 
que su precursor. En cambio, si los ácidos presentan capacidad coordinante 
(HX) el resultado es significativamente diferente, ya que se provoca la 
protonación tanto del amidato como del átomo de carbono metalado, dando 
lugar a especies de tipo quelato cis-[PtX2(-P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16). 
11. La regeneración de complejos pincer a partir de las especies quelato es sencilla 
en presencia de un agente abstractor de halógenos y una base que promueva la 
metalación del anillo aromático, lo que conduce a especies de tipo pincer con 
halogenuros como ligandos auxiliares [PtX(-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)] 
(17). Esta conversión se puede revertir de nuevo a la especie quelato en 
presencia de un ácido de Brønsted con un anión coordinante. Así, se consigue 
un interesante intercambio entre forma quelato y pincer, que puede ser de 
utilidad en procesos catalíticos.  
12. Con objeto de explorar las posibilidades de los complejos 15 y 17 que 
contienen el ligando pincer PNC se estudió su reactividad frente a ligandos de 
características diversas y reactivos nucleofílicos que pudieran atacar al átomo 
de carbono imínico del sistema pincer y generar nuevos complejos aniónicos de 
fórmula [NBu4][PtBr(-P,N,C-P(Ph)2C6H4C(R)HNCOC6H4)] (21). 
13. Se han evaluado las propiedades antiproliferativas de una amplia variedad de 
complejos presentados en esta memoria de tipo amidato, quelato y pincer 
frente a células HeLa y Jurkat. Como resultado de estos ensayos se puede 
establecer que existe relación entre la estructura de los complejos y su 
actividad contra las células cancerígenas. En general, los complejos pincer y 
quelato se muestran más activos, lo que puede estar relacionado con la 
estabilidad que confieren estos grupos y su efecto protector sobre el centro 
metálico. 
14. Se han realizado ensayos de muerte celular con la variedad de células Jurkat y 
una selección reducida de los complejos que han resultado más activos en los 
ensayos previos, obteniendo valiosos resultados. A esto se añade el estudio del 
tipo de muerte celular que muestra que los complejos------------------------------- 
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[Pt(z-NHC(OCH3)Ph)(-P,N,C-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][BF4] (15b), cis-PtBr2(-
P,N-P(Ph)2C6H4CHNCOC6H5)] (16), y [Pt(NH2C6H4CH3)(-P,N,C-
P(Ph)2C6H4CHNCOC6H4)][ClO4] (19a) dan lugar de forma mayoritaria a una 
muerte por apoptosis, que resulta más biocompatible que si fuera por necrosis. 
15. El análisis frente a linfocitos (células sanas) muestra una reseñable capacidad 
de discriminación del complejo 15b y, en menor medida, del 19a, frente a las 
células tumorales, lo que los hace buenos candidatos para alcanzar nuevas 
fases en el estudio de fármacos antitumorales tanto in vitro como in vivo. 
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A.1. Espectros de espectroscopia de infrarrojo (IR), de resonancia magnética 
nuclear (RMN), y de espectrometría de masas (MS). 
En este apartado se recopilan los espectros de todas las técnicas de 
espectroscopia, espectrometría y resonancia magnética nuclear empleadas en la 
caracterización de los complejos obtenidos en esta tesis. Todos los espectros han sido 
registrados a temperatura ambiente, salvo en los que se especifique la temperatura.  
 
 
Figura A.1.1. Espectro de IR del complejo 1a. 
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Figura A.1.2. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 1a. 
 
Figura A.1.3. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 1a. 
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Figura A.1.4. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 1a. 
 
Figura A.1.5. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 1a. 
Anexos 
 
8 
 
 
Figura A.1.6. Espectro de MS (MALDI +) del complejo 1a. 
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Figura A.1.7. Espectro de IR del complejo 1b. 
 
Figura A.1.8. Espectro de 1H-RMN en CDCl3 del complejo 1b. 
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Figura A.1.9. Espectro de 13C-RMN (APT) en CDCl3 del complejo 1a. 
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Figura A.1.10. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CDCl3 del complejo 1a. 
 
Figura A.1.11. Espectro de MS (MALDI +) del complejo 1b. 
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Figura A.1.12. Espectro de IR del complejo 1c. 
 
Figura A.1.13. Espectro de 1H-RMN en CDCl3 del complejo 1c. 
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Figura A.1.14. Espectro de 19F-RMN en CD2Cl2 del complejo 1c. 
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Figura A.1.15. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 1c. 
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Figura A.1.16. Espectro de IR del complejo 1d. 
 
Figura A.1.17. Espectro de 1H-RMN en CDCl3 del complejo 1d. 
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Figura A.1.18. Espectro de 13C-RMN (APT) en CDCl3 del complejo 1d. 
 
Figura A.1.19. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CDCl3 del complejo 1d. 
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Figura A.1.20. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 1d. 
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Figura A.1.21. Espectro de IR del complejo 1e. 
 
Figura A.1.22. Espectro de 1H-RMN en CDCl3 del complejo 1e. 
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Figura A.1.23. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 1e. 
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Figura A.1.24. Espectro de IR del complejo 1f. 
 
 
Figura A.1.25. Espectro de 1H-RMN en CDCl3 del complejo 1f. 
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Figura A.1.26. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 1f. 
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Figura A.1.27. Espectro de IR del complejo 2a. 
 
Figura A.1.28. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 2a. 
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Figura A.1.29. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 2a. 
 
Figura A.1.30. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 2a. 
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Figura A.1.31. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 2a. 
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Figura A.1.32. Espectro bidimensional 1H,15N-HMQC en CD2Cl2 del complejo 2a. 
 
 
Figura A.1.33. Espectro de MS (HRMS -) en CD2Cl2 del complejo 2a. 
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Figura A.1.34. Espectro de IR del complejo 2b. 
 
Figura A.1.35. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 2b. 
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Figura A.1.36. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 2b. 
 
Figura A.1.37. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 2b. 
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Figura A.1.38. Espectro de MS (ESI -) en CD2Cl2 del complejo 2b. 
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Figura A.1.39. Espectro de IR del complejo 2c. 
 
Figura A.1.40. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 2c. 
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Figura A.1.41. Espectro de 19F-RMN en CD2Cl2 del complejo 2c. 
 
Figura A.1.42. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 2c. 
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Figura A.1.43. Espectro de bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 2c. 
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Figura A.1.44. Espectro de MS (MALDI -) en CD2Cl2 del complejo 2c. 
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Figura A.1.45. Espectro de IR del complejo 2d. 
 
Figura A.1.46. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 2d. 
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Figura A.1.47. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 2d. 
Anexos 
 
35 
 
 
Figura A.1.48. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 2d. 
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Figura A.1.49. Espectro de IR del complejo 2e. 
 
Figura A.1.50. Espectro de 1H-RMN en CDCl3 del complejo 2e. 
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Figura A.1.51. Espectro de 13C-RMN (APT) en CDCl3 del complejo 2e. 
 
Figura A.1.52. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CDCl3 del complejo 2e. 
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Figura A.1.53. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CDCl3 del complejo 2e. 
Anexos 
 
39 
 
 
Figura A.1.54. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 2e. 
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Figura A.1.55. Espectro de IR del complejo 2f. 
 
Figura A.1.56. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 2f. 
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Figura A.1.57. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 2f. 
 
Figura A.1.58. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 2f. 
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Figura A.1.59. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 2f. 
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Figura A.1.60. Espectro de MS (ESI -) en CD2Cl2 del complejo 2f.  
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Figura A.1.61. Espectro de IR del complejo 3. 
 
Figura A.1.62. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 3. 
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Figura A.1.63. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 3. 
 
Figura A.1.64. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 3. 
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Figura A.1.65. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 3. 
 
Figura A.1.66. Espectro bidimensional 1H,15N-HMQC en CD2Cl2 del complejo 3. 
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Figura A.1.67. Espectro de MS (HRMS -) en CD2Cl2 del complejo 3. 
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Figura A.1.68. Espectro de IR del complejo 4. 
 
Figura A.1.69. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 4. 
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Figura A.1.70. Espectro bidimensional 1H-1H COSY en CD2Cl2 del complejo 4. 
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Figura A.1.71. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 4. 
 
Figura A.1.72. Espectro bidimensional 1H,15N-HMQC en CD2Cl2 del complejo 4. 
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Figura A.1.73. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 4. 
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Figura A.1.74. Espectro de MS (HRMS -) en CD2Cl2 del complejo 4. 
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Figura A.1.75. Espectro de IR del complejo 5a. 
 
Figura A.1.76. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 5a. 
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Figura A.1.77. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 5a. 
 
Figura A.1.78. Espectro bidimensional 1H,15N-HMQC en CD2Cl2 del complejo 5a. 
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Figura A.1.79. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 5a 
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Figura A.1.80. Espectro de MS (HRMS -) en CD2Cl2 del complejo 5a. 
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Figura A.1.81. Espectro de IR del complejo 5b. 
 
Figura A.1.82. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 5b. 
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Figura A.1.93. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 5b. 
 
Figura A.1.84. Espectro bidimensional 1H,15N-HMQC en CD2Cl2 del complejo 5b. 
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Figura A.1.85. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 5b. 
 
Figura A.1.86. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 5b. 
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Figura A.1.87. Espectro de MS (HRMS -) en CD2Cl2 del complejo 5b. 
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Figura A.1.88. Espectro de IR del complejo 6a. 
 
Figura A.1.89. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 6a. 
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Figura A.1.90. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 6a. 
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Figura A.1.91. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 6a. 
 
Figura A.1.92. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 6a. 
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Figura A.1.93. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 6a. 
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Figura A.1.94. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 6a. 
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Figura A.1.95. Espectro de IR del complejo 6b. 
 
Figura A.1.96. Espectro de 1H-RMN en DMSO del complejo 6b. 
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Figura A.1.97. Espectro ampliado de 1H-RMN en DMSO del complejo 6b. 
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Figura A.1.98. Espectro de MS (MALDI+) en DMSO del complejo 6b. 
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Figura A.1.99. Espectro de IR del complejo 7a. 
 
Figura A.1.100. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 7a. 
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Figura A.1.101. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 7a. 
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Figura A.1.102. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 7a. 
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Figura A.1.103. Espectro de IR del complejo 7b. 
 
Figura A.1.104. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 7b. 
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Figura A.1.105. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 7b. 
 
Figura A.1.106. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 7b. 
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Figura A.1.107. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 7b. 
 
Figura A.1.108. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 7b. 
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Figura A.1.109. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 7b. 
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Figura A.1.110. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 7b. 
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Figura A.1.111. Espectro de IR del complejo 7c. 
 
Figura A.1.112. Espectro de 1H-RMN en CDCl3 del complejo 7c. 
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Figura A.1.113. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 7c. 
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Figura A.1.114. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 7c. 
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Figura A.1.115. Espectro de IR del complejo 7d. 
 
Figura A.1.116. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 7d. 
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Figura A.1.117. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 7d. 
 
Figura A.1.118. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 7d. 
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Figura A.1.119. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 7d. 
 
Figura A.1.120. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 7d. 
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Figura A.1.121. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 7d. 
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Figura A.1.122. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 7d. 
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Figura A.1.123. Espectro de IR del complejo 7e. 
 
Figura A.1.124. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 7e. 
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Figura A.1.125. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 7e. 
 
Figura A.1.126. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 7e. 
Anexos 
 
87 
 
 
 
Figura A.1.127. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 7e. 
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Figura A.1.128. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 7e. 
 
Figura A.1.129. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 7e. 
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Figura A.1.130. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 7e. 
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Figura A.1.131. Espectro de IR del complejo 8a. 
 
Figura A.1.132. Espectro de 1H-RMN en CDCl3 del complejo 8a. 
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Figura A.1.133. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CDCl3 del complejo 8a. 
 
Figura A.1.134. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 8a. 
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Figura A.1.135. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 8a. 
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Figura A.1.136. Espectro de IR del complejo 8b. 
 
Figura A.1.137. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 8b. 
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Figura A.1.138. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 8b. 
 
Figura A.1.139. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 8b. 
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Figura A.1.140. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 8b. 
 
Figura A.1.141. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 8b. 
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Figura A.1.142. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 8b. 
 
Figura A.1.143. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC ampliado en CD2Cl2 del complejo 
8b. 
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Figura A.1.144. Espectro bidimensional 1H,31P-HMBC en CD2Cl2 del complejo 8b. 
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Figura A.1.145. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 8b. 
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Figura A.1.146. Espectro de IR del complejo 9. 
 
Figura A.1.147. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 9. 
 
Figura A.1.148. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 9. 
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Figura A.1.149. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 9. 
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Figura A.1.150. Espectro de IR del complejo 10. 
 
Figura A.1.151. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 10. 
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Figura A.1.152. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 10. 
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Figura A.1.153. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 10. 
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Figura A.1.155. Espectro de IR del complejo 11. 
 
Figura A.1.156. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 11. 
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Figura A.1.157. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 11. 
 
Figura A.1.158. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 11. 
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Figura A.1.159. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 11. 
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Figura A.1.160. Espectro de IR del complejo 12a. 
 
Figura A.1.161. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 12a. 
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Figura A.1.162. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 12a. 
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Figura A.1.63. Espectro de MS (ESI -) en CD2Cl2 del complejo 12a. 
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Figura A.1.164. Espectro de IR del complejo 12b. 
 
Figura A.1.165. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 12b. 
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Figura A.1.166. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 12b. 
 
Figura A.1.167. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 12b. 
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Figura A.1.168. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 12b. 
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Figura A.1.169. Espectro de MS (ESI -) en CD2Cl2 del complejo 12b. 
Anexos 
 
114 
 
 
Figura A.1.170. Espectro de IR del complejo 12c. 
 
Figura A.1.171. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 12c. 
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Figura A.1.172. Espectro de MS (ESI -) en CD2Cl2 del complejo 12c. 
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Figura A.1.173. Espectro de IR del complejo 13. 
 
Figura A.1.174. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 13. 
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Figura A.1.175. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 13. 
 
Figura A.1.176. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 13. 
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Figura A.1.177. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 13. 
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Figura A.1.178. Espectro de MS (ESI -) en CD2Cl2 del complejo 13. 
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Figura A.1.179. Espectro de IR del complejo 14. 
 
Figura A.1.180. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 14. 
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Figura A.1.181. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 14. 
 
Figura A.1.182. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 14. 
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Figura A.1.183. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 14. 
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Figura A.1.184. Espectro de IR del complejo 15a. 
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Figura A.1.185. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 15a. 
 
Figura A.1.186. Espectro de 19F-RMN en CD2Cl2 del complejo 15a. 
 
Figura A.1.187. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 15a. 
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Figura A.1.188. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 15a. 
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Figura A.1.189. Espectro de IR del complejo 15b. 
 
Figura A.1.190. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 15b. 
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Figura A.1.191. Espectro de 19F-RMN en CD2Cl2 del complejo 15b. 
 
Figura A.1.192. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 15b. 
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Figura A.1.193. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 15b. 
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Figura A.1.194. Espectro de IR del complejo 16a. 
 
Figura A.1.195. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 16a. 
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Figura A.1.196. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 16a. 
 
Figura A.1.197. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 16a. 
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Figura A.1.198. Espectro de IR del complejo 16b. 
 
Figura A.1.199. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 16b. 
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Figura A.1.200. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 16b. 
 
Figura A.1.201. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 16b. 
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Figura A.1.202. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 16b. 
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Figura A.1.203. Espectro de IR del complejo 17a. 
 
Figura A.1.204. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 17a. 
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Figura A.1.205. Espectro de 1H-{31P}-RMN en CD2Cl2 del complejo 17a. 
 
Figura A.1.206. Espectro ampliado de 1H-{31P}-RMN en CD2Cl2 del complejo 17a. 
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Figura A.1.207. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 17a. 
 
Figura A.1.208. Espectro ampliado de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 17a. 
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Figura A.1.209. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 17a. 
 
Figura A.1.210. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 17a. 
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Figura A.1.211. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 17a. 
 
Figura A.1.212. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 17a. 
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Figura A.1.213. Espectro bidimensional ampliado 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 
17a. 
 
Figura A.1.214. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 17a. 
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Figura A.1.215. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 17a. 
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Figura A.1.216. Espectro de IR del complejo 17b. 
 
Figura A.1.217. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 17b. 
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Figura A.1.218. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 17b. 
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Figura A.1.219. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 17b. 
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Figura A.1.220. Espectro de IR del complejo 18a. 
 
Figura A.1.221. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 18a. 
 
 
Anexos 
 
145 
 
 
Figura A.1.222. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 18a. 
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Figura A.1.223. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 18a. 
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Figura A.1.224. Espectro de IR del complejo 18b. 
 
Figura A.1.225. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 18b. 
Anexos 
 
148 
 
 
Figura A.1.226. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 18b. 
 
Figura A.1.227. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 18b. 
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Figura A.1.228. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 18b. 
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Figura A.1.229. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 18b. 
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Figura A.1.230. Espectro de IR del complejo 19a. 
 
Figura A.1.231. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 19a. 
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Figura A.1.232. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 19a. 
 
Figura A.1.233. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 19a. 
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Figura A.1.235. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 19a. 
 
Figura A.1.235. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 19a. 
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Figura A.1.236. Espectro bidimensional ampliado 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 
19a. 
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Figura A.1.237. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 19a. 
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Figura A.1.238. Espectro de IR del complejo 19b. 
 
Figura A.1.239. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 19b. 
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Figura A.1.240. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 19b. 
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Figura A.1.241. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 19b. 
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Figura A.1.242. Espectro de IR del complejo 20. 
 
Figura A.1.243. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 20. 
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Figura A.1.244. Espectro de 19F-RMN en CD2Cl2 del complejo 20. 
 
Figura A.1.245. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 20. 
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Figura A.1.246. Espectro de MS (MALDI +) en CD2Cl2 del complejo 20. 
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Figura A.1.247. Espectro de IR del complejo 21a. 
 
Figura A.1.248. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 21a. 
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Figura A.1.249. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 21a. 
 
Figura A.1.250. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 21a. 
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Figura A.1.251. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 21a. 
 
Figura A.1.252. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 21a. 
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Figura A.1.253. Espectro de MS (HRMS -) en CD2Cl2 del complejo 21a. 
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Figura A.1.254. Espectro de IR del complejo 21b. 
 
Figura A.1.255. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 21b. 
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Figura A.1.256. Espectro de 13C-RMN (APT) en CD2Cl2 del complejo 21b. 
 
Figura A.1.257. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 21b. 
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Figura A.1.258. Espectro bidimensional 1H,1H-COSY en CD2Cl2 del complejo 21b. 
 
Figura A.1.259. Espectro bidimensional 1H,13C-HSQC en CD2Cl2 del complejo 21b. 
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Figura A.1.260. Espectro bidimensional 1H,13C-HMBC en CD2Cl2 del complejo 21b. 
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Figura A.1.261. Espectro de MS (MALDI-) en CD2Cl2 del complejo 21b. 
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Figura A.1.262. Espectro de IR del complejo 21c. 
 
Figura A.1.263. Espectro de 1H-RMN en CD2Cl2 del complejo 21c. 
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Figura A.1.264. Espectro de 31P-RMN en CD2Cl2 del complejo 21c. 
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Figura A.1.265. Espectro de MS (MALDI -) en CD2Cl2 del complejo 21c. 
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A.2. Datos cristalográficos de las estructuras obtenidas mediante difracción 
de rayos X. 
A.2.1. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para trans-[PtCl2(NCPh)2] 
Identification code  shelx 
Empirical formula  C14 H10 Cl2 N2 Pt 
Formula weight  472.23 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 5.75501(12) Å = 115.977(2)°. 
 b = 8.23896(19) Å = 96.1113(16)°. 
 c = 8.44695(16) Å  = 92.7234(17)°. 
Volume 356.014(14) Å3 
Z 1 
Density (calculated) 2.203 Mg/m3 
Absorption coefficient 10.214 mm-1 
F(000) 220 
Crystal size 0.440 x 0.140 x 0.090 mm3 
Theta range for data collection 2.765 to 30.544°. 
Index ranges -8<=h<=8, -11<=k<=11, -12<=l<=11 
Reflections collected 17791 
Independent reflections 2045 [R(int) = 0.0775] 
Completeness to theta = 25.000° 99.9 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.24365 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 2045 / 0 / 88 
Goodness-of-fit on F2 1.030 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0191, wR2 = 0.0464 
R indices (all data) R1 = 0.0191, wR2 = 0.0464 
Extinction coefficient n/a 
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Largest diff. peak and hole 1.010 and -1.675 e.Å-3 
A.2.2. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para trans-[PtCl2(NC-p-C6H4-
tBu)2] 
Identification code  amt882 
Empirical formula  C22 H26 Cl2 N2 Pt 
Formula weight  584.44 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  P 21/c 
Unit cell dimensions a = 7.8115(2) Å = 90°. 
 b = 15.5132(3) Å = 116.940(2)°. 
 c = 9.9792(4) Å  = 90°. 
Volume 1078.06(6) Å3 
Z 2 
Density (calculated) 1.800 Mg/m3 
Absorption coefficient 6.765 mm-1 
F(000) 568 
Crystal size 0.4100 x 0.3500 x 0.1900 mm3 
Theta range for data collection 4.374 to 29.191°. 
Index ranges -10<=h<=10, -19<=k<=19, -13<=l<=13 
Reflections collected 12192 
Independent reflections 2611 [R(int) = 0.0225] 
Completeness to theta = 25.000° 99.3 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.49678 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 2611 / 0 / 127 
Goodness-of-fit on F2 1.025 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0166, wR2 = 0.0348 
R indices (all data) R1 = 0.0236, wR2 = 0.0375 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 0.799 and -0.767 e.Å-3 
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A.2.3. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para trans-[PtCl2(NC(C6H3Me2))2] 
Identification code  shelx 
Empirical formula  C18 H18 Cl2 N2 Pt 
Formula weight  528.33 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 6.84158(17) Å = 112.083(2)°. 
 b = 8.13044(19) Å = 101.110(2)°. 
 c = 9.2528(2) Å  = 98.482(2)°. 
Volume 454.09(2) Å3 
Z 1 
Density (calculated) 1.932 Mg/m3 
Absorption coefficient 8.019 mm-1 
F(000) 252 
Crystal size 0.510 x 0.330 x 0.220 mm3 
Theta range for data collection 3.420 to 29.339°. 
Index ranges -9<=h<=9, -11<=k<=10, -12<=l<=12 
Reflections collected 18512 
Independent reflections 2188 [R(int) = 0.0796] 
Completeness to theta = 25.000° 94.7 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.32516 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 2188 / 0 / 108 
Goodness-of-fit on F2 1.088 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0263, wR2 = 0.0662 
R indices (all data) R1 = 0.0276, wR2 = 0.0668 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.325 and -2.559 e.Å-3 
Anexos 
 
178 
 
 
A.2.4. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para (NBu4)[PtCl(NHCOPh)2(H2O)] 
Identification code  amt907 
Empirical formula  C30 H50 Cl N3 O3 Pt 
Formula weight  731.27 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 8.63521(8) Å = 88.4701(7)°. 
 b = 9.36647(9) Å = 79.5754(8)°. 
 c = 19.38200(17) Å  = 88.3309(7)°. 
Volume 1540.75(2) Å3 
Z 2 
Density (calculated) 1.576 Mg/m3 
Absorption coefficient 4.674 mm-1 
F(000) 740 
Crystal size 0.4100 x 0.1500 x 0.0500 mm3 
Theta range for data collection 4.728 to 29.229°. 
Index ranges -11<=h<=11, -12<=k<=12, -26<=l<=26 
Reflections collected 33914 
Independent reflections 7532 [R(int) = 0.0384] 
Completeness to theta = 25.000° 99.3 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.49403 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 7532 / 0 / 359 
Goodness-of-fit on F2 1.030 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0236, wR2 = 0.0540 
R indices (all data) R1 = 0.0263, wR2 = 0.0554 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.707 and -1.048 e.Å-3 
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A.2.5. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para 
((NBu4)[PtCl(NHCO(C6H3Me2))2(H2O)]·H2O 
 
Identification code  shelx 
Empirical formula  C34 H60 Cl N3 O4 Pt 
Formula weight  805.39 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 8.14016(15) Å = 89.4396(14)°. 
 b = 9.36047(16) Å = 83.6595(15)°. 
 c = 24.3773(4) Å  = 86.2840(14)°. 
Volume 1842.20(6) Å3 
Z 2 
Density (calculated) 1.452 Mg/m3 
Absorption coefficient 3.919 mm-1 
F(000) 824 
Crystal size 0.36 x 0.28 x 0.15 mm3 
Theta range for data collection 3.182 to 29.408°. 
Index ranges -10<=h<=10, -12<=k<=12, -33<=l<=33 
Reflections collected 37821 
Independent reflections 9084 [R(int) = 0.0424] 
Completeness to theta = 25.000° 99.8 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.67637 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 9084 / 0 / 420 
Goodness-of-fit on F2 1.044 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0267, wR2 = 0.0551 
R indices (all data) R1 = 0.0330, wR2 = 0.0578 
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Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 0.980 and -1.415 e.Å-3 
A.2.6. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para 
(NBu4)[PtCl(NHCO(C6H2Me3))2(H2O)] 
 
Identification code  shelx 
Empirical formula  C36 H62 Cl N3 O3 Pt 
Formula weight  815.42 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  P 21/c 
Unit cell dimensions a = 20.2339(3) Å = 90°. 
 b = 10.77336(14) Å = 91.0064(11)°. 
 c = 17.2571(2) Å  = 90°. 
Volume 3761.25(8) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 1.440 Mg/m3 
Absorption coefficient 3.838 mm-1 
F(000) 1672 
Crystal size 0.490 x 0.300 x 0.180 mm3 
Theta range for data collection 3.564 to 29.442°. 
Index ranges -27<=h<=27, -14<=k<=14, -23<=l<=23 
Reflections collected 80447 
Independent reflections 9707 [R(int) = 0.0377] 
Completeness to theta = 25.000° 99.7 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.40456 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 9707 / 0 / 423 
Goodness-of-fit on F2 1.027 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0195, wR2 = 0.0426 
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R indices (all data) R1 = 0.0229, wR2 = 0.0441 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 0.844 and -1.099 e.Å-3 
 
A.2.7. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para (NBu4)[PtCl(NHCOPh)2(p-
NH2-C6H4Me)] 
 
Identification code  amt1094 
Empirical formula  C37 H57 Cl N4 O2 Pt 
Formula weight  820.40 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  P 21/c 
Unit cell dimensions a = 10.1668(2) Å = 90°. 
 b = 16.7762(3) Å = 101.002(2)°. 
 c = 22.8718(5) Å  = 90°. 
Volume 3829.32(14) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 1.423 Mg/m3 
Absorption coefficient 3.769 mm-1 
F(000) 1672 
Crystal size 0.4700 x 0.4300 x 0.2100 mm3 
Theta range for data collection 2.592 to 29.419°. 
Index ranges -12<=h<=12, -22<=k<=22, -30<=l<=31 
Reflections collected 40959 
Independent reflections 9398 [R(int) = 0.0295] 
Completeness to theta = 25.000° 99.9 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.40895 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 9398 / 0 / 427 
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Goodness-of-fit on F2 1.050 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0232, wR2 = 0.0464 
R indices (all data) R1 = 0.0305, wR2 = 0.0490 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 0.837 and -1.000 e.Å-3 
A.2.8. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para trans-
[Pt(NHCOPh)2(NC5H4NMe2)2]·2H2O 
 
Identification code  amt822 
Empirical formula  C28 H36 N6 O4 Pt 
Formula weight  715.72 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  C2/c 
Unit cell dimensions a = 21.3733(14) Å = 90°. 
 b = 8.9339(4) Å = 134.028(6)°. 
 c = 20.4269(11) Å  = 90°. 
Volume 2804.4(3) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 1.695 Mg/m3 
Absorption coefficient 5.048 mm-1 
F(000) 1424 
Crystal size 0.47 x 0.31 x 0.21 mm3 
Theta range for data collection 4.24 to 29.76°. 
Index ranges -29<=h<=29, -12<=k<=12, -28<=l<=27 
Reflections collected 13949 
Independent reflections 3672 [R(int) = 0.0486] 
Completeness to theta = 25.00° 99.5 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 0.4170 and 0.2001 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
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Data / restraints / parameters 3672 / 18 / 192 
Goodness-of-fit on F2 1.082 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0323, wR2 = 0.0623 
R indices (all data) R1 = 0.0519, wR2 = 0.0700 
Largest diff. peak and hole 1.574 and -1.304 e.Å-3 
 
A.2.9. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para trans-[Pt(NHCOPh)2(PPh2)3] 
Identification code  amt823 
Empirical formula  C50 H42 N2 O2 P2 Pt 
Formula weight  959.89 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P-1 
Unit cell dimensions a = 9.6422(3) Å = 94.351(3)°. 
 b = 10.1415(4) Å = 113.868(4)°. 
 c = 11.6943(5) Å  = 108.012(3)°. 
Volume 967.57(6) Å3 
Z 1 
Density (calculated) 1.647 Mg/m3 
Absorption coefficient 3.754 mm-1 
F(000) 480 
Crystal size 0.38 x 0.24 x 0.09 mm3 
Theta range for data collection 4.17 to 29.70°. 
Index ranges -13<=h<=13, -14<=k<=13, -15<=l<=16 
Reflections collected 18146 
Independent reflections 5019 [R(int) = 0.0586] 
Completeness to theta = 25.00° 99.5 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 0.7287 and 0.3296 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 5019 / 0 / 263 
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Goodness-of-fit on F2 1.053 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0371, wR2 = 0.0914 
R indices (all data) R1 = 0.0374, wR2 = 0.0915 
Largest diff. peak and hole 5.084 and -2.100 e.Å-3 
 
A.2.10. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para trans-
[Pt(NHCOPh)2(P(CH2Ph)3)2] 
 
Identification code  amt727 
Empirical formula  C56 H54 N2 O2 P2 Pt 
Formula weight  1044.04 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P-1 
Unit cell dimensions a = 10.9953(3) Å = 118.751(2)°. 
 b = 11.0747(2) Å = 97.273(2)°. 
 c = 11.1073(3) Å  = 94.856(2)°. 
Volume 1159.66(5) Å3 
Z 1 
Density (calculated) 1.495 Mg/m3 
Absorption coefficient 3.139 mm-1 
F(000) 528 
Crystal size 0.33 x 0.31 x 0.20 mm3 
Theta range for data collection 4.26 to 28.95°. 
Index ranges -14<=h<=14, -14<=k<=14, -14<=l<=15 
Reflections collected 25519 
Independent reflections 5544 [R(int) = 0.0270] 
Completeness to theta = 25.00° 99.5 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 0.5725 and 0.4240 
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Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 5544 / 0 / 290 
Goodness-of-fit on F2 1.006 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0172, wR2 = 0.0422 
R indices (all data) R1 = 0.0172, wR2 = 0.0422 
Largest diff. peak and hole 0.681 and -0.668 e.Å-3 
A.2.11. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para trans-[Pt(NHCO-p-
C6H4-
t
Bu)2(PPh3)2]·0.5H2O 
 
Identification code  amt874 
Empirical formula  C58 H59 N2 O2.50 P2 Pt 
Formula weight  1081.10 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Orthorhombic 
Space group  P b c a 
Unit cell dimensions a = 16.2340(5) Å = 90°. 
 b = 16.3155(5) Å = 90°. 
 c = 18.4627(6) Å  = 90°. 
Volume 4890.1(3) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 1.468 Mg/m3 
Absorption coefficient 2.981 mm-1 
F(000) 2196 
Crystal size 0.4100 x 0.1100 x 0.0200 mm3 
Theta range for data collection 4.340 to 29.245°. 
Index ranges -19<=h<=20, -22<=k<=19, -24<=l<=24 
Reflections collected 26337 
Independent reflections 5946 [R(int) = 0.0370] 
Completeness to theta = 25.000° 99.3 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.70648 
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Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 5946 / 0 / 311 
Goodness-of-fit on F2 1.011 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0312, wR2 = 0.0641 
R indices (all data) R1 = 0.0643, wR2 = 0.0755 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 0.844 and -1.023 e.Å-3 
 
A.2.12. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para trans-
[Pt(NHCOEt)2(PPh3)2]·2CHCl3 
 
Identification code  amt1007 
Empirical formula  C44 H44 Cl6 N2 O2 P2 Pt 
Formula weight  1102.54 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  P 21/n 
Unit cell dimensions a = 14.4241(2) Å a= 90°. 
 b = 12.8766(2) Å b= 
101.1803(15)°. 
 c = 24.9331(4) Å g = 90°. 
Volume 4543.03(13) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 1.612 Mg/m3 
Absorption coefficient 3.551 mm-1 
F(000) 2192 
Crystal size 0.180 x 0.140 x 0.012 mm3 
Theta range for data collection 3.164 to 31.225°. 
Index ranges -21<=h<=20, -18<=k<=14, -36<=l<=24 
Reflections collected 38025 
Independent reflections 13148 [R(int) = 0.0391] 
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Completeness to theta = 25.000° 99.8 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.59924 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 13148 / 0 / 524 
Goodness-of-fit on F2 1.009 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0325, wR2 = 0.0626 
R indices (all data) R1 = 0.0541, wR2 = 0.0685 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.349 and -1.704 e.Å-3 
 
A.2.13. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para trans-
[Pt(NHCOPh)2(Cy2PCH2PCy2)2]·2CHCl3 
 
Identification code  amt832 
Empirical formula  C66 H106 Cl6 N2 O2 P4 Pt 
Formula weight  1491.19 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 11.5399(5) Å a= 63.821(4)°. 
 b = 12.4559(7) Å b= 85.332(3)°. 
 c = 13.6039(5) Å g = 80.340(4)°. 
Volume 1729.89(15) Å3 
Z 1 
Density (calculated) 1.431 Mg/m3 
Absorption coefficient 2.395 mm-1 
F(000) 772 
Crystal size 0.260 x 0.140 x 0.030 mm3 
Theta range for data collection 4.264 to 29.827°. 
Index ranges -15<=h<=16, -17<=k<=16, -18<=l<=18 
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Reflections collected 17277 
Independent reflections 8206 [R(int) = 0.0671] 
Completeness to theta = 25.000° 96.2 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.53740 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 8206 / 0 / 415 
Goodness-of-fit on F2 1.043 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0623, wR2 = 0.1460 
R indices (all data) R1 = 0.0666, wR2 = 0.1505 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 6.598 and -3.828 e.Å-3 
 
A.2.14. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para Pt(PhCONH)2(dppe)] 
 
Identification code  amt600 
Empirical formula  C40 H36 N2 O2 P2 Pt 
Formula weight  833.74 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  P2(1)/n 
Unit cell dimensions a = 14.7716(2) Å = 90°. 
 b = 11.0849(2) Å = 
101.3290(10)°. 
 c = 21.6701(3) Å  = 90°. 
Volume 3479.16(9) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 1.592 Mg/m3 
Absorption coefficient 4.163 mm-1 
F(000) 1656 
Crystal size 0.23 x 0.11 x 0.03 mm3 
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Theta range for data collection 4.14 to 28.92°. 
Index ranges -19<=h<=20, -15<=k<=14, -29<=l<=29 
Reflections collected 38536 
Independent reflections 8315 [R(int) = 0.0675] 
Completeness to theta = 25.00° 99.5 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 0.8853 and 0.4477 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 8315 / 0 / 424 
Goodness-of-fit on F2 1.014 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0343, wR2 = 0.0520 
R indices (all data) R1 = 0.0640, wR2 = 0.0554 
Largest diff. peak and hole 1.489 and -1.042 e.Å-3 
A.2.15. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para  
(NBu4)[PtI2Cl(NHCOPh)2(H2O)] 
 
Identification code  amt1080. 
Empirical formula  C30 H50 Cl I2 N3 O3 Pt 
Formula weight  985.07 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Orthorhombic 
Space group  P b c a 
Unit cell dimensions a = 17.4636(2) Å a= 90°. 
 b = 17.2207(2) Å b= 90°. 
 c = 23.5317(3) Å g = 90°. 
Volume 7076.83(15) Å3 
Z 8 
Density (calculated) 1.849 Mg/m3 
Absorption coefficient 5.818 mm-1 
F(000) 3808 
Crystal size 0.480 x 0.410 x 0.380 mm3 
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Theta range for data collection 2.615 to 29.313°. 
Index ranges -23<=h<=20, -23<=k<=22, -28<=l<=32 
Reflections collected 40453 
Independent reflections 8718 [R(int) = 0.0335] 
Completeness to theta = 25.000° 99.9 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.55238 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 8718 / 4 / 375 
Goodness-of-fit on F2 1.023 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0433, wR2 = 0.1048 
R indices (all data) R1 = 0.0555, wR2 = 0.1119 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 5.456 and -2.945 e.Å-3 
 
A.2.16. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para   
(NBu4)[PtCl(SO3)(NHCOH-Ph)2] 
 
Identification code  amt897 
Empirical formula  C30 H50 Cl N3 O5 Pt S 
Formula weight  795.33 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 9.61808(14) Å = 75.5405(9)°. 
 b = 9.79714(12) Å = 87.5246(10)°. 
 c = 18.71519(18) Å  = 75.2855(11)°. 
Volume 1651.28(4) Å3 
Z 2 
Density (calculated) 1.600 Mg/m3 
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Absorption coefficient 4.434 mm-1 
F(000) 804 
Crystal size 0.4800 x 0.2900 x 0.0900 mm3 
Theta range for data collection 4.302 to 29.160°. 
Index ranges -13<=h<=13, -13<=k<=13, -25<=l<=24 
Reflections collected 35627 
Independent reflections 7937 [R(int) = 0.0248] 
Completeness to theta = 25.000° 99.3 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.43701 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 7937 / 0 / 390 
Goodness-of-fit on F2 1.028 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0171, wR2 = 0.0416 
R indices (all data) R1 = 0.0181, wR2 = 0.0420 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 0.997 and -0.650 e.Å-3 
 
A.2.17. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para    [Pt(C6H4-CON-CH-C6H4-
PPh2)(NHCOPh)] 
 
Identification code  amt819 
Empirical formula  C33 H25 N2 O2 P Pt 
Formula weight  707.61 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P-1 
Unit cell dimensions a = 10.0353(3) Å = 85.770(3)°. 
 b = 11.4574(4) Å = 80.279(3)°. 
 c = 11.9587(4) Å  = 71.726(3)°. 
Volume 1286.58(7) Å3 
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Z 2 
Density (calculated) 1.827 Mg/m3 
Absorption coefficient 5.551 mm-1 
F(000) 692 
Crystal size 0.38 x 0.23 x 0.17 mm3 
Theta range for data collection 4.16 to 29.65°. 
Index ranges -13<=h<=13, -15<=k<=15, -16<=l<=16 
Reflections collected 24929 
Independent reflections 6663 [R(int) = 0.0582] 
Completeness to theta = 25.00° 99.5 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 0.4521 and 0.2268 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 6663 / 0 / 358 
Goodness-of-fit on F2 1.064 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0438, wR2 = 0.1120 
R indices (all data) R1 = 0.0483, wR2 = 0.1156 
Largest diff. peak and hole 5.370 and -3.268 e.Å-3 
 
A.2.18. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para    [Pt(C6H4-CON-CH-C6H4-
PPh2)(NHC(OH)Ph)](BF4) 
Identification code  amt932 
Empirical formula  C33 H26 B F4 N2 O2 P Pt 
Formula weight  795.43 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 8.2329(2) Å = 79.468(3)°. 
 b = 11.0442(4) Å = 76.179(3)°. 
 c = 16.5441(5) Å  = 89.045(3)°. 
Volume 1435.54(8) Å3 
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Z 2 
Density (calculated) 1.840 Mg/m3 
Absorption coefficient 5.005 mm-1 
F(000) 776 
Crystal size 0.2300 x 0.1100 x 0.1000 mm3 
Theta range for data collection 4.190 to 30.125°. 
Index ranges -11<=h<=11, -15<=k<=12, -22<=l<=21 
Reflections collected 15164 
Independent reflections 7310 [R(int) = 0.0323] 
Completeness to theta = 25.000° 99.4 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.69388 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 7310 / 0 / 405 
Goodness-of-fit on F2 1.024 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0282, wR2 = 0.0526 
R indices (all data) R1 = 0.0338, wR2 = 0.0549 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.238 and -1.222 e.Å-3 
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 A.2.19. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para    [Pt(C6H4-CON-CH-C6H4-
PPh2)(NHC(OMe)Ph)](BF4)  
 
Identification code  amt922 
Empirical formula  C34 H28 B F4 N2 O2 P Pt 
Formula weight  809.45 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  P 21/c 
Unit cell dimensions a = 15.87148(15) Å = 90°. 
 b = 10.61244(9) Å = 100.7299(9)°. 
 c = 17.91563(17) Å  = 90°. 
Volume 2964.86(5) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 1.813 Mg/m3 
Absorption coefficient 4.848 mm-1 
F(000) 1584 
Crystal size 0.2900 x 0.2600 x 0.0800 mm3 
Theta range for data collection 4.326 to 31.043°. 
Index ranges -20<=h<=22, -15<=k<=15, -25<=l<=24 
Reflections collected 41565 
Independent reflections 8771 [R(int) = 0.0258] 
Completeness to theta = 25.000° 99.2 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.59407 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 8771 / 0 / 415 
Goodness-of-fit on F2 1.029 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0203, wR2 = 0.0444 
R indices (all data) R1 = 0.0240, wR2 = 0.0457 
Extinction coefficient n/a 
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Largest diff. peak and hole 0.919 and -0.826 e.Å-3 
 
A.2.20. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para    cis-[PtBr2(PPh2C6H5-
CH=NCOPh)]·0.5CH2Cl2 
 
Identification code  amt958 
Empirical formula  C26.50 H21 Br2 Cl N O P Pt 
Formula weight  790.77 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  P 21/n 
Unit cell dimensions a = 9.83416(17) Å = 90°. 
 b = 12.3781(2) Å = 91.6310(14)°. 
 c = 20.7957(3) Å  = 90°. 
Volume 2530.39(8) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 2.076 Mg/m3 
Absorption coefficient 8.893 mm-1 
F(000) 1500 
Crystal size 0.0700 x 0.0200 x 0.0100 mm3 
Theta range for data collection 4.146 to 30.087°. 
Index ranges -13<=h<=13, -17<=k<=17, -27<=l<=29 
Reflections collected 31493 
Independent reflections 6858 [R(int) = 0.0545] 
Completeness to theta = 25.000° 99.4 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.65056 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 6858 / 0 / 311 
Goodness-of-fit on F2 1.012 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0344, wR2 = 0.0564 
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R indices (all data) R1 = 0.0543, wR2 = 0.0618 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.789 and -1.809 e.Å-3 
 
A.2.21. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para     
[PtCl2(PhCONCHC6H4PPh2)]·3CHCl3 
 
Identification code     amt826 
Empirical formula  C29 H23 Cl11 N O P Pt 
Formula weight  1017.49 
Temperature  446(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P-1 
Unit cell dimensions a = 9.41214(16) Å = 97.7080(15)°. 
 b = 9.79222(16) Å = 99.9518(15)°. 
 c = 19.7913(4) Å  = 92.2442(13)°. 
Volume 1776.76(5) Å3 
Z 2 
Density (calculated) 1.902 Mg/m3 
Absorption coefficient 4.848 mm-1 
F(000) 984 
Crystal size 0.13 x 0.05 x 0.02 mm3 
Theta range for data collection 4.16 to 29.78°. 
Index ranges -13<=h<=12, -13<=k<=13, -27<=l<=27 
Reflections collected 34946 
Independent reflections 9258 [R(int) = 0.0449] 
Completeness to theta = 25.00° 99.6 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 0.5939 and 0.2976 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 9258 / 0 / 397 
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Goodness-of-fit on F2 1.079 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0429, wR2 = 0.0994 
R indices (all data) R1 = 0.0502, wR2 = 0.1027 
Largest diff. peak and hole 2.621 and -1.988 e.Å-3 
 
A.2.22. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para      [PtBr(C6H4-CON-CH-
C6H4-PPh2)]·CH2Cl2 
 
Identification code  amt1128 
Empirical formula  C27 H21 Br Cl2 N O P Pt 
Formula weight  752.32 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 10.18211(18) Å = 94.7897(14)°. 
 b = 10.49028(18) Å = 
103.7285(15)°. 
 c = 12.5631(2) Å =103.9672(15)°. 
Volume 1250.84(4) Å3 
Z 2 
Density (calculated) 1.997 Mg/m3 
Absorption coefficient 7.506 mm-1 
F(000) 720 
Crystal size 0.49 x 0.49 x 0.12 mm3 
Theta range for data collection 2.822 to 30.587°. 
Index ranges -14<=h<=14, -14<=k<=14, -17<=l<=17 
Reflections collected 30353 
Independent reflections 6991 [R(int) = 0.0468] 
Completeness to theta = 25.000° 99.9 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.17820 
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Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 6991 / 4 / 334 
Goodness-of-fit on F2 1.053 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0342, wR2 = 0.0956 
R indices (all data) R1 = 0.0352, wR2 = 0.0965 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.739 and -2.261 e.Å-3 
A.2.23. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para       [PtCl(C6H4-CON-CH-
C6H4-PPh2)] 
Identification code  amt994 
Empirical formula  C26 H19 Cl N O P Pt 
Formula weight  622.93 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 9.1778(2) Å a= 95.500(2)°. 
 b = 9.2018(2) Å b= 104.207(2)°. 
 c = 13.5514(4) Å g = 95.129(2)°. 
Volume 1096.75(5) Å3 
Z 2 
Density (calculated) 1.886 Mg/m3 
Absorption coefficient 6.611 mm-1 
F(000) 600 
Crystal size 0.410 x 0.390 x 0.080 mm3 
Theta range for data collection 3.251 to 30.194°. 
Index ranges -12<=h<=12, -12<=k<=12, -19<=l<=18 
Reflections collected 21523 
Independent reflections 5803 [R(int) = 0.0532] 
Completeness to theta = 25.000° 99.8 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.31428 
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Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 5803 / 0 / 284 
Goodness-of-fit on F2 1.038 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0284, wR2 = 0.0620 
R indices (all data) R1 = 0.0323, wR2 = 0.0640 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.799 and -1.380 e.Å-3 
 
A.2.24. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para        [Pt(C6H4-CON-CH-
C6H4-PPh2)(PPh3)](BF4)·CHCl3 
Identification code  amt972 
Empirical formula  C45 H35 B Cl3 F4 N O P2 Pt 
Formula weight  1055.93 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 11.0166(4) Å a= 88.204(3)°. 
 b = 13.4688(5) Å b= 86.850(3)°. 
 c = 14.0350(4) Å g = 82.366(3)°. 
Volume 2060.33(11) Å3 
Z 2 
Density (calculated) 1.702 Mg/m3 
Absorption coefficient 3.733 mm-1 
F(000) 1040 
Crystal size 0.43 x 0.37 x 0.12 mm3 
Theta range for data collection 3.252 to 31.465°. 
Index ranges -15<=h<=15, -19<=k<=18, -20<=l<=19 
Reflections collected 43846 
Independent reflections 12161 [R(int) = 0.0753] 
Completeness to theta = 25.000° 99.8 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
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Max. and min. transmission 1.00000 and 0.66316 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 12161 / 90 / 568 
Goodness-of-fit on F2 1.029 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0385, wR2 = 0.0803 
R indices (all data) R1 = 0.0590, wR2 = 0.0860 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 2.067 and -2.941 e.Å-3 
 
A.2.25. Datos de cristal y refinamiento de la estructura para         [Pt(C6H4-CON-CH-
C6H4-PPh2)(NCMe)](BF4) 
Identification code  amt1008 
Empirical formula  C28 H22 B F4 N2 O P Pt 
Formula weight  715.34 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Orthorhombic 
Space group  P b c a 
Unit cell dimensions a = 8.31108(16) Å a= 90°. 
 b = 21.6030(4) Å b= 90°. 
 c = 28.5967(5) Å g = 90°. 
Volume 5134.38(16) Å3 
Z 8 
Density (calculated) 1.851 Mg/m3 
Absorption coefficient 5.583 mm-1 
F(000) 2768 
Crystal size 0.440 x 0.270 x 0.200 mm3 
Theta range for data collection 3.386 to 31.155°. 
Index ranges -12<=h<=11, -31<=k<=29, -41<=l<=39 
Reflections collected 56588 
Independent reflections 7788 [R(int) = 0.0445] 
Completeness to theta = 25.000° 99.8 %  
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Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.41193 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 7788 / 0 / 344 
Goodness-of-fit on F2 1.040 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0287, wR2 = 0.0598 
R indices (all data) R1 = 0.0430, wR2 = 0.0648 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.377 and -1.324 e.Å-3 
 
A.2.26. Datos de cristal y refinamiento de la estructura [Pt(C6H4-CON-CH-C6H4-PPh2)(p-NH2-
C6H4Me)](ClO4) 
 Identification code  amt1129 
Empirical formula  C33 H28 Cl N2 O5 P Pt 
Formula weight  794.08 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Triclinic 
Space group  P -1 
Unit cell dimensions a = 10.3821(3) Å = 88.3634(18)°. 
 b = 10.8892(3) Å = 71.413(2)°. 
 c = 15.3780(3) Å  = 65.030(3)°. 
Volume 1482.42(7) Å3 
Z 2 
Density (calculated) 1.779 Mg/m3 
Absorption coefficient 4.923 mm-1 
F(000) 780 
Crystal size 0.310 x 0.240 x 0.170 mm3 
Theta range for data collection 2.816 to 30.683°. 
Index ranges -14<=h<=14, -15<=k<=15, -21<=l<=21 
Reflections collected 30603 
Independent reflections 8255 [R(int) = 0.0401] 
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Completeness to theta = 25.000° 99.8 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.62195 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 8255 / 0 / 397 
Goodness-of-fit on F2 1.036 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0264, wR2 = 0.0515 
R indices (all data) R1 = 0.0323, wR2 = 0.0539 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.288 and -1.002 e.Å-3 
 
 
A.2.27. Datos de cristal y refinamiento de la estructura  [Pt(C6H4-CON-CH-C6H4-
PPh2)(NCPh)](ClO4) 
Identification code  amt1095 
Empirical formula  C33 H24 Cl N2 O5 P Pt 
Formula weight  790.05 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  P 21/n 
Unit cell dimensions a = 8.63400(13) Å = 90°. 
 b = 11.16076(17) Å = 96.4622(13)°. 
 c = 29.5043(5) Å  = 90°. 
Volume 2825.03(7) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 1.858 Mg/m3 
Absorption coefficient 5.166 mm-1 
F(000) 1544 
Crystal size 0.3600 x 0.1800 x 0.0900 mm3 
Theta range for data collection 2.770 to 29.387°. 
Index ranges -11<=h<=11, -14<=k<=14, -40<=l<=39 
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Reflections collected 32341 
Independent reflections 6958 [R(int) = 0.0414] 
Completeness to theta = 25.000° 99.9 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.69091 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 6958 / 0 / 388 
Goodness-of-fit on F2 1.054 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0268, wR2 = 0.0622 
R indices (all data) R1 = 0.0306, wR2 = 0.0645 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.439 and -1.490 e.Å-3 
 
 
A.2.28. Datos de cristal y refinamiento de la estructura  (NBu4) [PtBr(C6H4-CON-
C(OCH3)H-C6H4-PPh2)]  
Identification code  amt1120. 
Empirical formula  C43 H60 Br N2 O2 P Pt 
Formula weight  942.90 
Temperature  100(2) K 
Wavelength  0.71073 Å 
Crystal system  Monoclinic 
Space group  P 21/n 
Unit cell dimensions a = 10.8191(4) Å = 90°. 
 b = 24.5243(5) Å = 109.138(4)°. 
 c = 16.3247(5) Å  = 90°. 
Volume 4092.0(2) Å3 
Z 4 
Density (calculated) 1.530 Mg/m3 
Absorption coefficient 4.481 mm-1 
F(000) 1904 
Crystal size 0.350 x 0.280 x 0.240 mm3 
Theta range for data collection 2.820 to 30.612°. 
Index ranges -9<=h<=14, -30<=k<=35, -22<=l<=23 
Reflections collected 21894 
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Independent reflections 9946 [R(int) = 0.0315] 
Completeness to theta = 25.000° 92.4 %  
Absorption correction Semi-empirical from equivalents 
Max. and min. transmission 1.00000 and 0.44407 
Refinement method Full-matrix least-squares on F2 
Data / restraints / parameters 9946 / 1 / 460 
Goodness-of-fit on F2 1.042 
Final R indices [I>2sigma(I)] R1 = 0.0336, wR2 = 0.0710 
R indices (all data) R1 = 0.0545, wR2 = 0.0784 
Extinction coefficient n/a 
Largest diff. peak and hole 1.219 and -0.908 e.Å-3 
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A.3. Tablas y gráficas de la absorbancia a 550 nm y 490 nm a diferentes 
concentraciones de complejo de platino en ensayos MTT. 
En este apartado se recopilan las gráficas de absorbancia a 550 nm y 490 nm 
para las diferentes concentraciones de los complejos ensayados y la actividad celular 
que estos provocan (en porcentaje frente a la generada únicamente por el disolvente). 
Cada tabla lleva adjunta la gráfica correspondiente a la representación del porcentaje 
de actividad celular frente a la concentración de complejo estudiado en el medio 
celular. Los puntos de las gráficas se ajustan a una ecuación logarítmica o potencial 
que permite calcular el valor de IC50 (concentración que provoca una actividad celular 
del 50%). Para las líneas celulares de HeLa y Jurkat hay tres experimentos (tres tablas y 
tres gráficas) por complejo, y para los linfocitos hay dos experimentos por complejo. 
Los valores de IC50 de los diferentes experimentos de cada complejo se recopilan en 
una última tabla junto con su promedio y su desviación. 
A.3.1. Células HeLa. 
A.3.1.1. Complejo 2a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2a 0.1989 48.11 54.81 
 0.2396 57.97 27.41 
 0.2932 70.93 13.70 
 0.3614 87.42 6.85 
 0.4239 102.54 3.43 
 0.5099 123.34 1.71 
DMSO 0.4134 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2a 0.1996 49.76 54.81 
 0.2506 62.47 27.41 
 0.2776 69.20 13.70 
 0.3083 76.85 6.85 
 0.3779 94.21 3.43 
 0.4078 101.65 1.71 
DMSO 0.4011 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2a 0.3810 49.08 41.99 
 0.4315 55.59 21.00 
 0.5148 66.32 10.50 
 0.5310 68.41 5.25 
 0.5710 73.56 2.62 
 0.6095 78.52 1.31 
DMSO 0.7763 
   
 
y = -14,94ln(x) + 109,61 
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Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
41.77 47.22 6.26 0.13 
54.05 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 45.84 
  
   
0.3 
A.3.1.2. Complejo 2b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2b 0.4870 57.68 23.46 
  0.5212 61.73 11.73 
  0.5448 64.52 5.86 
  0.5850 69.29 2.93 
  0.6345 75.16 1.47 
  0.7218 85.50 0.73 
DMSO 0.8443 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2b 0.3172 58.72 24.94 
  0.3394 62.82 12.47 
  0.3690 68.32 6.23 
  0.4112 76.12 3.12 
  0.4377 81.03 1.56 
  0.4737 87.69 0.78 
DMSO 0.5402 
   
y = -7,589ln(x) + 79,776 
R² = 0,9475 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2b 0.3350 55.01 24.94 
  0.3665 60.18 12.47 
  0.3885 63.79 6.23 
  0.4460 73.23 3.12 
  0.4742 77.86 1.56 
  0.4948 81.24 0.78 
DMSO 0.6090 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
50.58 52.22 8.12 0.16 
61.03 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 45.05 
  
   
0.3 
y = -8,54ln(x) + 85,12 
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A.3.1.3. Complejo 2c 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2c 0.1519 24.36 23.05 
 
0.2376 38.12 11.52 
 
0.3392 54.41 5.76 
 
0.4019 64.47 2.88 
 
0.4809 77.14 1.44 
 
0.6286 100.84 0.72 
DMSO 0.6234 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2c 0.1784 28.61 23.05 
 
0.2272 36.45 11.52 
 
0.2789 44.73 5.76 
 
0.4196 67.31 2.88 
 
0.4951 79.43 1.44 
 
0.6294 100.96 0.72 
DMSO 0.6234 
  
 
y = -21ln(x) + 89,394 
R² = 0,9859 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2c 0.1581 26.12 23.05 
 
0.1934 31.95 11.52 
 
0.2501 41.32 5.76 
 
0.3846 63.54 2.88 
 
0.4546 75.10 1.44 
 
0.5896 97.40 0.72 
DMSO 0.6054 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
6.53 6.11 0.62 0.10 
6.41 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 5.4 
  
   
1.7 
y = -21,16ln(x) + 89,30 
R² = 0,97 
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A.3.1.4. Complejo 2d 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2d 0.0566 6.89 37.83 
 
0.0981 11.95 18.92 
 
0.1311 15.97 9.46 
 
0.1695 20.63 4.73 
 
0.2031 24.73 2.36 
 
0.2565 31.23 1.18 
DMSO 0.8213 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2d 0.0141 3.42 34.85 
 
0.0378 9.17 17.43 
 
0.0705 17.12 8.71 
 
0.0860 20.88 4.36 
 
0.1250 30.35 2.18 
 
0.1838 44.61 1.09 
DMSO 0.4119 
  
 
y = 36,32x-0,412 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2d 0.1373 19.79 16.74 
 
0.1533 22.10 8.37 
 
0.1963 28.30 4.19 
 
0.2123 30.60 2.09 
 
0.2538 36.59 1.05 
 
0.3758 54.17 0.52 
DMSO 0.6937 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.46 0.46 0.00294 0.0063 
0.47 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.46 
  
   
1.4 
y = -11,26ln(x) + 41,40 
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A.3.1.5. Complejo 2e 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2e 0.0156 3.36 99.20 
 
0.0521 11.23 49.60 
 
0.0831 17.92 24.80 
 
0.1176 25.37 12.40 
 
0.1456 31.41 6.20 
 
0.2361 50.94 3.10 
DMSO 0.4634 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2e 0.0993 19.42 51.68 
 
0.1218 23.83 25.84 
 
0.1483 29.01 12.92 
 
0.1963 38.41 6.46 
 
0.2520 49.32 3.23 
 
0.2936 57.45 1.61 
DMSO 0.5110 
  
 
y = -12,61ln(x) + 59,48 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2e 0.0843 13.04 51.68 
 
0.1330 20.57 25.84 
 
0.2020 31.25 12.92 
 
0.2460 38.05 6.46 
 
0.3100 47.95 3.23 
 
0.3490 53.98 1.61 
DMSO 0.6465 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
2.12 2.44 0.30 0.12 
2.72 
 
  Porcentaje desviación 
relativa (%) 2.46 
 
  
   
5.1 
y = -11,37ln(x) + 61,39 
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A.3.1.6. Complejo 2f 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2f 0.1219 20.13 54.79 
 
0.1908 31.52 27.39 
 
0.3266 53.96 13.70 
 
0.3511 58.00 6.85 
 
0.4368 72.15 3.42 
 
0.5058 83.55 1.71 
DMSO 0.6054 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2f 0.1306 21.57 54.79 
  0.1989 32.85 27.39 
  0.3059 50.52 13.70 
  0.3699 61.09 6.85 
  0.4439 73.32 3.42 
  0.4866 80.38 1.71 
DMSO 0.6234 
   
y = -18,26ln(x) + 94,684 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2f 0.3295 41.42 25.24 
 
0.4210 52.92 12.62 
 
0.4620 58.08 6.31 
 
0.4898 61.57 3.15 
 
0.5342 67.15 1.58 
 
0.6092 76.58 0.79 
DMSO 0.7955 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
11.55 12.00 0.67 0.06 
11.68 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 12.77 
  
   
0.5 
y = -17,56ln(x) + 93,16 
R² = 0,99 
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A.3.1.7. Complejo 3 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
3 0.0926 15.34 50.23 
  0.2259 37.41 25.12 
  0.3799 62.92 12.56 
  0.4229 70.04 6.28 
  0.5081 84.16 3.14 
  0.5749 95.22 1.57 
DMSO 0.6038 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
3 0.1209 19.10 52.56 
 
0.2599 41.07 26.28 
 
0.3909 61.77 13.14 
 
0.4949 78.20 6.57 
 
0.5909 93.37 3.29 
 
0.6909 109.17 1.64 
DMSO 0.6328 
  
 
y = -22,54ln(x) + 110,06 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
3 0.2166 45.79 26.20 
  0.2606 55.09 13.10 
  0.3436 72.63 6.55 
  0.4036 85.31 3.27 
  0.4356 92.07 1.64 
  0.5109 107.98 0.82 
DMSO 0.4731 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
14.36 17.59 3.01 0.17 
18.08 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 20.32 
  
   
1.0 
y = -25,71ln(x) + 124,42 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
5a 0.0910 10.65 48.91 
  0.1544 18.07 24.46 
  0.2388 27.93 12.23 
  0.3535 41.36 6.11 
  0.4590 53.70 3.06 
  0.5995 70.13 1.53 
DMSO 0.8548 
   
A.3.1.8. Complejo 5a 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
5a 0.0316 3.04 43.21 
  0.2589 24.93 21.61 
  0.3293 31.70 10.80 
  0.4643 44.70 5.40 
  0.5645 54.35 2.70 
  0.6690 64.41 1.35 
DMSO 1.0386 
   
y = -17,22ln(x) + 74,13 
R² = 0,9851 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
5a 0.1493 15.90 25.91 
  0.3485 37.13 12.96 
  0.4175 44.49 6.48 
  0.4883 52.02 3.24 
  0.5920 63.08 1.62 
  0.6398 68.18 0.81 
DMSO 0.9385 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
Promedio (μM) 
Desviación 
Estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
4.06 3.76 0.26 0.07 
3.57 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 3.66 
  
   
1.8 
    
    
y = -16,82ln(x) + 71,39 
R² = 0,98 
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A.3.1.9. Complejo 5b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
5b 0.1560 19.14 22.84 
  0.2730 33.50 11.42 
  0.4558 55.94 2.85 
  0.5053 62.01 1.43 
  0.5586 68.56 0.71 
DMSO 0.8148 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
5b 0.1663 18.57 22.84 
  0.2675 29.89 11.42 
  0.4075 45.53 5.71 
  0.4855 54.24 2.85 
  0.5600 62.56 1.43 
  0.6080 67.93 0.71 
DMSO 0.8951 
   
y = -14,29ln(x) + 66,78 
R² = 0,98 
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.  
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
5b 0.0201 2.03 51.99 
  0.1001 10.11 25.99 
  0.2365 23.88 13.00 
  0.3348 33.81 6.50 
  0.4501 45.46 3.25 
  0.5755 58.11 1.62 
DMSO 0.9903 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
3.24 2.98 0.39 0.13 
3.17 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 2.53 
  
   
4.4 
y = -14,57ln(x) + 66,79 
R² = 0,97 
0,00
10,00
20,00
30,00
40,00
50,00
60,00
70,00
80,00
0,00 5,00 10,00 15,00 20,00 25,00
A
ct
iv
id
ad
 c
e
lu
la
r 
(%
) 
Concentración (μM) 
Complejo 5b 
y = -16,34ln(x) + 65,14 
R² = 1,00 
0,00
10,00
20,00
30,00
40,00
50,00
60,00
70,00
0,00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00
A
ct
iv
id
ad
 c
e
lu
la
r 
(%
) 
Concentración (μM) 
Complejo 5b 
Anexos 
 
223 
 
A.3.1.10. Complejo 9 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
9 0.2040 14.37 112.68 
  0.3490 24.58 56.34 
  0.6800 47.89 28.17 
  0.8417 59.28 14.09 
  1.0180 71.70 7.04 
  1.0850 76.42 3.52 
DMSO 1.4199 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
9 0.0952 17.46 57.64 
  0.2425 44.50 28.82 
  0.3325 61.01 14.41 
  0.3798 69.69 7.20 
  0.4385 80.46 3.60 
  0.4712 86.45 1.80 
DMSO 0.5450 
   
y = -19,08ln(x) + 106,13 
R² = 0,9662 
0,00
10,00
20,00
30,00
40,00
50,00
60,00
70,00
80,00
90,00
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00 120,00
A
ct
iv
id
ad
 c
e
lu
la
r 
(%
) 
Concentración (μM) 
Complejo 9 
Anexos 
 
224 
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
9 0.1625 38.70 26.03 
  0.2535 60.38 13.02 
  0.2868 68.31 6.51 
  0.3490 83.12 1.63 
  0.4005 95.39 0.81 
DMSO 0.4199     
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
18.95 18.06 0.89 0.05 
17.18 
 
  Porcentaje desviación 
relativa (%) 18.06 
 
  
   
0.3 
 
y = -19,02ln(x) + 104,09 
R² = 0,9325 
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A.3.1.11. Complejo 12a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
12a 0.4309 46.85 25.63 
  0.4834 52.56 12.82 
  0.4874 52.99 6.41 
  0.5326 57.91 3.20 
  0.5946 64.66 1.60 
  0.6344 68.98 0.80 
DMSO 0.9197 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
12a 0.1450 26.61 51.87 
  0.1845 33.85 25.94 
  0.2185 40.09 12.97 
  0.2545 46.70 6.48 
  0.3470 63.67 3.24 
  0.4240 77.80 1.62 
DMSO 0.5450 
   
y = -6,259ln(x) + 66,783 
R² = 0,9658 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
12a 0.1960 38.54 51.87 
  0.2158 42.44 25.94 
  0.2605 51.22 12.97 
  0.3051 60.00 6.48 
  0.3714 73.04 3.24 
  0.4000 78.66 1.62 
DMSO 0.5085 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
14.61 15.56 0.96 0.06 
15.53 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 16.53 
  
   
0.4 
 
y = -14,51ln(x) + 80,273 
R² = 0,9541 
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A.3.1.12. Complejo 12b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
12b 0.2520 31.25 55.40 
 
0.3731 46.27 27.70 
 
0.4283 53.11 13.85 
 
0.5274 65.40 6.92 
 
0.6034 74.83 3.46 
 
0.6566 81.43 1.73 
DMSO 0.8064 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
12b 0.1481 34.08 26.00 
 
0.2284 52.55 13.00 
 
0.3296 75.84 6.50 
 
0.3696 85.04 3.25 
 
0.4361 100.35 1.62 
 
0.4816 110.81 0.81 
DMSO 0.4346 
  
 
y = -14,38ln(x) + 91,512 
R² = 0,9874 
0,00
10,00
20,00
30,00
40,00
50,00
60,00
70,00
80,00
90,00
0,00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00
A
ct
iv
id
ad
 c
e
lu
la
r 
(%
) 
Concentración (μM) 
Complejo 12b 
Anexos 
 
228 
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
12b 0.1010 25.77 26.00 
 
0.2253 57.48 13.00 
 
0.3125 79.74 6.50 
 
0.3730 95.18 3.25 
 
0.4165 106.28 1.62 
 
0.4938 126.00 0.81 
DMSO 0.3919 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
17.94 15.94 1.75 0.11 
15.21 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 14.68 
  
   
0.7 
y = -22,10ln(x) + 110,16 
R² = 0,98 
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A.3.1.13. Complejo 15a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15a 0.0129 3.18 25.43 
  0.0351 8.66 12.72 
  0.0976 24.08 6.36 
  0.1569 38.70 3.18 
  0.2219 54.73 1.59 
  0.3466 85.51 0.79 
DMSO 0.4054 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15a -0.0044 -1.24 58.38 
 
0.0056 1.56 29.19 
 
0.0871 24.35 7.30 
 
0.1281 35.82 3.65 
 
0.2390 66.84 1.82 
DMSO 0.3576 
  
 
y = -23,27ln(x) + 70,79 
R² = 0,95 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15a -0.0005 -0.12 25.43 
  0.0385 9.17 12.72 
  0.1290 30.72 6.36 
  0.1620 38.58 3.18 
  0.2335 55.61 1.59 
  0.3282 78.16 0.79 
DMSO 0.4199 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
2.44 2.44 0.12 0.05 
2.56 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 2.32 
  
   
2.0 
 
y = -18,54ln(x) + 67,45 
R² = 0,91 
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A.3.1.14. Complejo 15b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15b 0.0083 0.86 55.53 
 
0.0413 4.26 27.76 
 
0.0853 8.80 13.88 
 
0.2053 21.19 6.94 
 
0.3153 32.55 1.74 
DMSO 0.9688 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15b -0.0033 -0.68 51.06 
  0.0847 17.34 12.76 
  0.0962 19.70 6.38 
  0.1287 26.36 3.19 
  0.1663 34.07 1.60 
DMSO 0.4882     
 
y = -9,682ln(x) + 37,658 
R² = 0,9672 
-5,00
0,00
5,00
10,00
15,00
20,00
25,00
30,00
35,00
0,00 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00
A
ct
iv
id
ad
 c
e
lu
la
r 
(%
) 
Concentración (μM) 
Complejo 15b 
Anexos 
 
232 
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15b 0.0019 0.20 55.53 
  0.0424 4.48 27.76 
  0.0954 10.09 13.88 
  0.1989 21.05 6.94 
  0.3089 32.69 1.74 
DMSO 0.9449     
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.28 0.29 0.01 0.04 
0.30 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.30 
  
   
13.9 
 
y = -9,608ln(x) + 38,499 
R² = 0,9778 
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A.3.1.15. Complejo 16a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16a 0.1778 20.79 22.70 
  0.2128 24.89 11.35 
  0.2273 26.59 5.68 
  0.2728 31.91 2.84 
  0.4065 47.56 1.42 
  0.5390 63.06 0.71 
DMSO 0.8548 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16a 0.0067 1.45 24.83 
  0.1324 28.79 6.21 
  0.1539 33.47 3.10 
  0.1891 41.11 1.55 
  0.2682 58.31 0.78 
DMSO 0.4599 
  
 
y = -11,73ln(x) + 52,10 
R² = 0,87 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16a 0.0073 1.58 24.83 
 
0.1446 31.15 6.21 
 
0.1626 35.03 3.10 
 
0.1889 40.71 1.55 
 
0.2598 55.99 0.78 
DMSO 0.4641 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.20 1.15 0.05 0.04 
1.14 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 1.10 
  
   
3.8 
 
y = -15,32ln(x) + 52,11 
R² = 0,97 
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A.3.1.16. Complejo 16b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16b 0.0559 12.16 23.38 
 
0.1034 22.49 11.69 
 
0.1364 29.66 5.84 
 
0.1698 36.91 2.92 
 
0.2169 47.17 1.46 
 
0.2539 55.21 0.73 
DMSO 0.4599 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16b 0.1923 25.36 25.09 
 
0.2360 31.13 12.54 
 
0.2920 38.52 6.27 
 
0.3045 40.17 3.14 
 
0.3535 46.64 1.57 
 
0.4100 54.09 0.78 
DMSO 0.7580 
  
 
y = -12,22ln(x) + 51,27 
R² = 1,00 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16b 0.1799 22.56 25.09 
  0.2056 25.78 12.54 
  0.2536 31.80 6.27 
  0.3111 39.01 3.14 
  0.3511 44.03 1.57 
  0.4451 55.82 0.78 
DMSO 0.7974 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.11 1.11 0.05 0.04 
1.15 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 1.06 
  
   
3.7 
 
y = -7,91ln(x) + 51,10 
R² = 0,98 
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A.3.1.17. Complejo 17a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17a 0.0012 0.27 22.47 
  0.1466 31.58 11.24 
  0.1902 40.99 5.62 
  0.2511 54.10 2.81 
  0.3243 69.89 1.40 
  0.3686 79.42 0.70 
DMSO 0.4641 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17a 0.0106 2.49 31.66 
  0.1258 29.49 15.83 
  0.1501 35.20 7.91 
  0.1755 41.14 3.96 
  0.2404 56.36 1.98 
  0.3088 72.40 0.99 
DMSO 0.4265 
   
y = -21,59ln(x) + 75,83 
R² = 0,96 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17a 0.0028 0.60 22.47 
  0.1454 31.62 11.24 
  0.1724 37.49 5.62 
  0.2318 50.39 2.81 
  0.2869 62.39 1.40 
  0.3364 73.15 0.70 
DMSO 0.4599 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
3.31 3.05 0.31 0.10 
3.12 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 2.71 
  
   
3.3 
 
y = -17,98ln(x) + 70,47 
R² = 0,95 
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A.3.1.18. Complejo 17b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17b 0.0354 3.67 27.38 
  0.0928 9.63 13.69 
  0.1582 16.41 6.85 
  0.2115 21.94 3.42 
  0.2662 27.61 1.71 
  0.3797 39.39 0.86 
DMSO 0.9640 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17b 0.0213 2.29 27.38 
  0.0787 8.47 13.69 
  0.1440 15.50 6.85 
  0.1973 21.23 3.42 
  0.2520 27.12 1.71 
  0.3655 39.33 0.86 
DMSO 0.9293 
   
y = -9,81ln(x) + 35,25 
R² = 0,98 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17b -0.0108 -1.33 29.38 
  0.0480 5.89 14.69 
  0.1882 23.09 3.67 
  0.2375 29.14 1.84 
  0.2680 32.89 0.92 
DMSO 0.8149 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.22 0.22 0.01 0.03 
0.23 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.22 
  
   
11.6 
 
y = -10,18ln(x) + 35,04 
R² = 0,98 
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A.3.1.19. Complejo 18a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18a 0.0472 11.42 46.70 
  0.0749 18.11 23.35 
  0.1005 24.32 11.68 
  0.1429 34.56 5.84 
  0.1614 39.04 2.92 
  0.1889 45.69 1.46 
DMSO 0.4134 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18a 0.1879 23.94 24.30 
  0.2191 27.93 12.15 
  0.2694 34.33 6.07 
  0.3327 42.40 3.04 
  0.3524 44.91 1.52 
  0.4217 53.75 0.76 
DMSO 0.7846 
   
y = -10,07ln(x) + 50,12 
R² = 0,99 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18a 0.1906 23.72 24.30 
  0.2321 28.88 12.15 
  0.2804 34.89 6.07 
  0.3271 40.70 3.04 
  0.3496 43.50 1.52 
  0.4435 55.18 0.76 
DMSO 0.8037 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.01 1.03 0.02 0.01 
1.04 
 
 
Porcentaje desviación 
relativa (%) 1.03 
 
  
   
1.4 
y = -8,57ln(x) + 50,38 
R² = 0,99 
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A.3.1.20. Complejo 18b 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18b 0.0143 2.10 26.82 
  0.0403 5.90 13.41 
  0.1790 26.19 6.70 
  0.2670 39.06 3.35 
  0.3820 55.89 1.68 
  0.5398 78.97 0.84 
DMSO 0.7051 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18b -0.0018 -0.47 26.00 
  0.0890 22.71 13.00 
  0.1223 31.20 6.50 
  0.1435 36.62 3.25 
  0.2108 53.80 1.62 
  0.3175 81.02 0.81 
DMSO 0.3919 
   
y = -22,56ln(x) + 69,784 
R² = 0,9738 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18b 0.0101 2.40 26.00 
  0.0991 23.48 13.00 
  0.1284 30.41 6.50 
  0.1526 36.16 3.25 
  0.2366 56.06 1.62 
  0.3366 79.75 0.81 
DMSO 0.4221 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
2.40 2.49 0.08 0.03 
2.52 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 2.54 
  
   
1.2 
 
y = -20,86ln(x) + 69,30 
R² = 0,95 
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A.3.1.21. Complejo 19a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19a 0.0075 0.97 25.33 
  0.0195 2.51 12.67 
  0.0365 4.70 6.33 
  0.1425 18.36 1.58 
  0.2540 32.72 0.79 
DMSO 0.7763 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19a 0.0111 1.38 25.33 
  0.0271 3.36 12.67 
  0.0436 5.41 6.33 
  0.1311 16.26 1.58 
  0.3006 37.28 0.79 
DMSO 0.8064 
   
y = 27,993x-0,998 
R² = 0,9945 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19a 0.0159 1.95 22.63 
  0.0415 5.10 11.31 
  0.0659 8.09 5.66 
  0.0919 11.29 2.83 
  0.1899 23.33 1.41 
  0.3109 38.19 0.71 
DMSO 0.8140 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.56 0.54 0.02 0.03 
0.53 
 
  Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.53 
 
  
   
5.9 
 
y = 28,13x-0,90 
R² = 0,99 
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A.3.1.22. Complejo 19b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19b -0.0025 -0.64 48.69 
 
0.0965 24.88 24.34 
 
0.1273 32.81 12.17 
 
0.2178 56.14 6.09 
 
0.2703 69.67 3.04 
 
0.3196 82.39 1.52 
DMSO 0.3879 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19b 0.0018 0.48 48.69 
  0.0793 20.71 24.34 
  0.1849 48.27 12.17 
  0.2178 56.86 6.09 
  0.2888 75.40 3.04 
  0.3179 82.99 1.52 
DMSO 0.3831 
   
y = -23,62ln(x) + 95,04 
R² = 0,98 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19b -0.0042 -1.10 48.69 
  0.0905 23.33 24.34 
  0.1296 33.41 12.17 
  0.2095 54.01 6.09 
  0.2490 64.20 3.04 
  0.3113 80.24 1.52 
DMSO 0.3536 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
6.73 6.87 0.81 0.12 
7.74 
 
 
Porcentaje desviación 
relativa (%) 6.14 
 
  
   
1.7 
 
y = -24,12ln(x) + 99,35 
R² = 0,97 
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A.3.1.23. Complejo 20 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
20 0.1160 8.17 102.31 
  0.1505 10.60 51.15 
  0.2990 21.06 25.58 
  0.5520 38.88 12.79 
  0.7423 52.28 6.39 
  1.0926 76.95 3.20 
DMSO 1.4199 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
20 0.0075 1.93 48.69 
  0.1000 25.78 24.34 
  0.1718 44.28 12.17 
  0.1890 48.73 6.09 
  0.2928 75.48 3.04 
  0.2978 76.76 1.52 
DMSO 0.3879 
   
y = -20,06ln(x) + 92,74 
R² = 0,94 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
20 0.0060 1.55 48.69 
  0.0908 23.40 24.34 
  0.1530 39.45 12.17 
  0.1783 45.96 6.09 
  0.2825 72.83 3.04 
  0.2855 73.61 1.52 
DMSO 0.3536 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
8.42 7.18 1.16 0.16 
7.00 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 6.13 
  
   
2.2 
 
y = -21,75ln(x) + 92,31 
R² = 0,95 
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A.3.1.24. Complejo 21a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
21a -0.0013 -0.32 49.83 
  0.0138 3.54 24.91 
  0.0523 13.47 12.46 
  0.0733 18.88 6.23 
  0.1090 28.10 3.11 
  0.1715 44.22 1.56 
DMSO 0.3536 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
21a 0.0089 1.00 24.79 
  0.1279 14.47 12.40 
  0.2289 25.91 6.20 
  0.2642 29.90 3.10 
  0.3501 39.63 1.55 
  0.4124 46.68 0.77 
DMSO 0.8835 
   
y = -12,44ln(x) + 45,05 
R² = 0,96 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
21a 0.0238 2.82 12.82 
  0.1168 13.85 6.41 
  0.2006 23.79 3.21 
  0.2820 33.44 1.60 
  0.3283 38.93 0.80 
  0.5715 67.77 0.40 
DMSO 0.8433 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.67 0.68 0.02 0.03 
0.67 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.70 
  
   
3.7 
 
y = -12,67ln(x) + 44,98 
R² = 0,98 
0,00
10,00
20,00
30,00
40,00
50,00
60,00
0,00 5,00 10,00 15,00 20,00 25,00 30,00
A
ct
iv
id
ad
 c
e
lu
la
r 
(%
) 
Concentración (μM) 
Complejo 21a 
y = -16,89ln(x) + 43,92 
R² = 0,94 
0,00
10,00
20,00
30,00
40,00
50,00
60,00
70,00
80,00
0,00 2,00 4,00 6,00 8,00 10,00 12,00 14,00
A
ct
iv
id
ad
 c
e
lu
la
r 
(%
) 
Concentración (μM) 
Complejo 21a 
Anexos 
 
253 
 
A.3.2. Células Jurkat. 
A.3.2.1. Complejo 2d 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2d 0.0004 0.10 17.94 
  0.0014 0.36 8.97 
  0.0069 1.77 4.48 
  0.0164 4.20 2.24 
  0.0464 11.89 1.12 
  0.0984 25.22 0.56 
DMSO 0.3902 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2d 0.0051 1.46 8.29 
  0.0186 5.35 4.14 
  0.0211 6.07 2.07 
  0.0716 20.61 1.04 
  0.1862 53.63 0.52 
  0.2681 77.20 0.26 
DMSO 0.3472 
   
y = 13,257x-1,603 
R² = 0,9852 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2d 0.0160 4.67 8.29 
  0.0416 12.13 4.14 
  0.0431 12.57 2.07 
  0.0588 17.16 1.04 
  0.2181 63.62 0.52 
  0.2816 82.15 0.26 
DMSO 0.3428 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.43 0.45 0.02 0.04 
0.45 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.47 
  
   
9.9 
 
y = 19,61x-1,15 
R² = 0,97 
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A.3.2.2. Complejo 2e 
Complejo Absorbancia (490 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2e 0.0009 0.32 23.95 
 
0.0229 8.48 11.98 
 
0.0414 15.34 5.99 
 
0.1479 54.81 1.50 
 
0.1764 65.37 0.75 
DMSO 0.2698 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2e 0.0758 19.96 12.32 
 
0.1015 26.71 6.16 
 
0.1520 40.00 3.08 
 
0.1910 50.26 1.54 
 
0.2352 61.89 0.77 
 
0.2665 70.13 0.39 
DMSO 0.3800 
  
 
y = -20,04ln(x) + 59,17 
R² = 0,97 
-10,00
0,00
10,00
20,00
30,00
40,00
50,00
60,00
70,00
0,00 5,00 10,00 15,00 20,00 25,00 30,00
A
ct
iv
id
ad
 c
e
lu
la
r 
(%
) 
Concentración (μM) 
Complejo 2e 
Anexos 
 
256 
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
2e 0.0458 12.47 12.32 
 
0.0840 22.88 6.16 
 
0.1250 34.02 3.08 
 
0.1933 52.63 1.54 
 
0.2336 63.61 0.77 
 
0.2610 71.07 0.39 
DMSO 0.3673 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.58 1.53 0.06 0.04 
1.55 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 1.46 
  
   
2.7 
y = -15,16ln(x) + 56,65 
R² = 0,99 
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A.3.2.3. Complejo 15b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15b 0.0145 1.68 50.60 
 
0.0220 2.55 25.30 
 
0.0308 3.57 12.65 
 
0.0375 4.35 6.33 
 
0.2005 23.25 3.16 
 
0.4440 51.48 1.58 
DMSO 0.8625 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15b 0.0024 0.71 25.05 
  0.0089 2.67 12.53 
  0.0088 2.64 6.26 
  0.0211 6.36 3.13 
  0.1284 38.62 1.57 
  0.2661 80.06 0.78 
DMSO 0.3324 
   
y = 56,96x-0,99 
R² = 0,90 
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Complejo Absorbancia (490 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15b 0.0040 1.23 25.05 
  0.0077 2.39 12.53 
  0.0165 5.08 6.26 
  0.0235 7.23 3.13 
  0.1350 41.55 1.57 
  0.2663 81.94 0.78 
DMSO 0.3249 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.14 1.06 0.07 0.07 
1.00 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 1.05 
  
   
6.3 
y = 49,91x-1,34 
R² = 0,95 
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A.3.2.4. Complejo 16a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16a 0.0238 3.70 26.30 
  0.0327 5.09 13.15 
  0.0445 6.93 6.57 
  0.0738 11.49 3.29 
  0.1003 15.62 1.64 
  0.1565 24.38 0.82 
DMSO 0.6420 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16a 0.0235 7.29 25.57 
  0.0295 9.15 12.78 
  0.0405 12.57 6.39 
  0.0540 16.76 3.20 
  0.0682 21.15 1.60 
  0.0985 30.57 0.80 
DMSO 0.3223 
   
y = 21,142x-0,548 
R² = 0,9947 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16a 0.0076 2.35 25.57 
  0.0296 9.13 12.78 
  0.0474 14.59 6.39 
  0.0646 19.91 3.20 
  0.0871 26.84 1.60 
  0.1299 40.01 0.80 
DMSO 0.3246 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.2079 0.2128 0.01 0.03 
0.2202 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.2103 
 
  
   
14.4 
y = 26,84x-0,41 
R² = 0,9963 
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A.3.2.5. Complejo 16b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16b 0.0047 0.72 23.28 
  0.0097 1.49 11.64 
  0.0333 5.12 5.82 
  0.0603 9.27 2.91 
  0.1205 18.54 1.45 
  0.3500 53.85 0.73 
DMSO 0.6500 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16b 0.0007 0.25 12.58 
  0.0071 2.34 6.29 
  0.0086 2.83 3.15 
  0.0529 17.48 1.57 
  0.1596 52.74 0.79 
  0.3029 100.11 0.39 
DMSO 0.3026 
   
y = 34,459x-1,226 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16b 0.0038 1.41 12.58 
  0.0053 1.96 6.29 
  0.0162 5.98 3.15 
  0.0631 23.22 1.57 
  0.1201 44.21 0.79 
  0.2621 96.50 0.39 
DMSO 0.2716 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.74 0.72 0.03 0.04 
0.72 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.69 
  
   
4.9 
y = 28,36x-1,70 
R² = 0,96 
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A.3.2.6. Complejo 17a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17a -0.0045 -3.09 31.36 
  0.0155 10.51 15.68 
  0.0355 24.10 7.84 
  0.0641 43.59 3.92 
  0.0811 55.14 1.96 
  0.0938 63.75 0.98 
DMSO 0.1471 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17a 0.0148 1.88 23.44 
  0.0240 3.07 11.72 
  0.4060 51.88 2.93 
  0.4975 63.57 1.47 
  0.6195 79.15 0.73 
DMSO 0.7826 
   
y = -20,10ln(x) + 66,75 
R² = 0,99 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17a 0.0155 1.80 23.44 
  0.0385 4.46 11.72 
  0.3885 45.04 2.93 
  0.4738 54.93 1.47 
  0.6295 72.99 0.73 
DMSO 0.8625 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
2.30 2.29 0.27 0.12 
2.55 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 2.01 
  
   
5.2 
 
y = -24,32ln(x) + 72,80 
R² = 0,97 
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A.3.2.7. Complejo 17b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17b 0.0033 0.88 22.58 
  0.0043 1.12 11.29 
  0.0280 7.39 5.64 
  0.0580 15.30 2.82 
  0.1715 45.25 1.41 
  0.2490 65.70 0.71 
DMSO 0.3790 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17b -0.0177 -4.45 22.58 
  0.0180 4.53 11.29 
  0.0707 17.79 5.64 
  0.1210 30.46 2.82 
  0.1780 44.81 1.41 
  0.2405 60.55 0.71 
DMSO 0.3972 
   
y = 55,897x-1,376 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
17b 0.0098 3.52 23.22 
  0.0132 4.74 11.61 
  0.0186 6.65 5.80 
  0.0616 22.04 2.90 
  0.1197 42.86 1.45 
  0.1816 65.00 0.73 
DMSO 0.2793 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.08 1.06 0.05 0.04 
1.1 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 1.01 
  
   
4.2 
 
y = -18,90ln(x) + 51,78 
R² = 0,99 
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A.3.2.8. Complejo 18a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18a 0.0012 0.31 26.92 
 
0.0024 0.62 13.46 
 
0.0064 1.65 6.73 
 
0.0187 4.85 3.37 
 
0.0267 6.93 1.68 
 
0.1227 31.81 0.84 
DMSO 0.3857 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18a 0.0145 4.06 6.73 
  0.0315 8.82 3.37 
  0.0545 15.26 1.68 
  0.0998 27.96 0.84 
  0.2875 80.52 0.42 
  0.3415 95.64 0.21 
DMSO 0.3571 
   
y = 19,944x-1,295 
R² = 0,9821 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18a 0.0196 4.85 6.73 
 
0.0370 9.14 3.37 
 
0.0593 14.66 1.68 
 
0.1080 26.69 0.84 
 
0.3056 75.57 0.42 
 
0.3503 86.61 0.21 
DMSO 0.4044 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.4918 0.4881 0.02 0.04 
0.5043 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.4682 
  
   
7.7 
 
y = 26,1086x-0,9495 
R² = 0,9814 
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A.3.2.9. Complejo 18b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18b 0.0075 1.97 11.85 
  0.0263 6.91 5.93 
  0.1065 28.03 2.96 
  0.1285 33.82 1.48 
  0.2625 69.08 0.74 
  0.3312 87.15 0.37 
DMSO 0.3800 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18b 0.0132 1.53 52.45 
  0.0302 3.50 26.22 
  0.0535 6.20 13.11 
  0.1160 13.45 3.28 
  0.4343 50.35 1.64 
DMSO 0.8625     
 
y = -25,48ln(x) + 56,67 
R² = 0,95 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
18b 0.0038 1.03 11.85 
  0.0175 4.77 5.93 
  0.0768 20.91 2.96 
  0.1153 31.39 1.48 
  0.2506 68.24 0.74 
  0.3100 84.39 0.37 
DMSO 0.3673 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.30 1.21 0.08 0.07 
1.15 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 1.17 
  
   
5.6 
y = 59,98x-0,91 
R² = 0,96 
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A.3.2.10. Complejo 19a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19a 0.0160 4.21 5.99 
 
0.0283 7.43 3.00 
 
0.0510 13.41 1.50 
 
0.0715 18.80 0.75 
 
0.2480 65.22 0.37 
 
0.3138 82.51 0.19 
DMSO 0.3803 
  
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19a 0.0216 5.78 5.99 
  0.0246 6.58 3.00 
  0.0463 12.38 1.50 
  0.0701 18.75 0.75 
  0.2466 65.94 0.37 
  0.3159 84.46 0.19 
DMSO 0.3740 
   
y = 19,67x-0,90 
R² = 0,97 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19a 0.0016 0.38 24.90 
  0.0036 0.86 12.45 
  0.0136 3.26 6.23 
  0.0243 5.81 3.11 
  0.0443 10.61 1.56 
  0.0583 13.96 0.78 
DMSO 0.4171 
   
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.3352 0.3443 0.01 0.03 
0.353 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 0.3447 
  
   
7.5 
 
y = 20,115x-0,855 
R² = 0,9455 
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A.3.2.11. Complejo 20 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
20 0.0073 2.80 27.27 
  0.0224 8.65 13.63 
  0.0458 17.65 6.82 
  0.1488 57.38 1.70 
  0.1548 59.69 0.85 
DMSO 0.2593 
   
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
20 0.0155 1.74 45.88 
  0.0219 2.47 22.94 
  0.0451 5.09 11.47 
  0.3776 42.60 2.87 
  0.4759 53.69 1.43 
DMSO 0.8864     
 
y = -18,53ln(x) + 59,65 
R² = 0,96 
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Complejo Absorbancia (490 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
20 0.0074 2.73 27.27 
 
0.0306 11.35 13.63 
 
0.0590 21.88 6.82 
 
0.1507 55.86 1.70 
 
0.1649 61.11 0.85 
DMSO 0.2698 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.68 1.74 0.05 0.03 
1.77 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 1.76 
  
   
1.6 
 
y = -16,61ln(x) + 57,05 
R² = 0,91 
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A.3.2.12. Complejo 21a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
21a 0.0045 3.00 24.79 
  0.0108 7.26 12.40 
  0.0536 36.06 3.10 
  0.0675 45.36 1.55 
  0.0938 63.07 0.77 
DMSO 0.1487   
  
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
21a 0.0123 3.77 13.03 
  0.0145 4.46 6.52 
  0.0450 13.85 3.26 
  0.2130 65.55 0.81 
  0.2695 82.94 0.41 
DMSO 0.3249 
   
y = -17,61ln(x) + 55,75 
R² = 0,98 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
21a 0.0126 3.80 13.03 
 
0.0118 3.55 6.52 
 
0.0461 13.88 3.26 
 
0.2269 68.25 0.81 
 
0.2751 82.77 0.41 
DMSO 0.3324 
  
 
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.39 1.35 0.04 0.03 
1.31 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 1.34 
  
   
2.2 
 
y = -25,14ln(x) + 56,84 
R² = 0,94 
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A.3.3. Células Linfocitos. 
A.3.3.1. Complejo 15b 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15b 0.0076 3.44 12.43 
  0.0399 18.01 6.22 
  0.0706 31.90 3.11 
  0.1126 50.88 1.55 
  0.1744 78.77 0.78 
DMSO 0.2214     
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
15b 0.0291 14.24 12.43 
 
0.0626 30.61 6.22 
 
0.0824 40.26 3.11 
 
0.0981 47.96 1.55 
 
0.1351 66.04 0.78 
DMSO 0.2046 
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Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
1.87 1.80 0.10 0.05 
1.73 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 
   
   
3.0 
 
A.3.3.2. Complejo 16a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16a 0.0504 24.25 12.05 
  0.0562 27.02 6.03 
  0.0667 32.07 3.01 
  0.0817 39.28 1.51 
  0.1008 48.46 0.75 
DMSO 0.2079     
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
16a 0.0395 19.68 12.75 
  0.0500 24.91 6.37 
  0.0728 36.28 3.19 
  0.0768 38.27 1.59 
  0.0903 44.96 0.80 
DMSO 0.2008   
  
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.49 0.50 0.00 0.002 
0.50 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 
   
   
0.5 
 
A.3.3.3. Complejo 19a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19a 0.0100 4.50 12.54 
  0.0163 7.36 6.27 
  0.0289 13.04 3.14 
  0.0460 20.76 1.57 
  0.0841 38.00 0.78 
DMSO 0.2214   
  
y = -9,22ln(x) + 43,51 
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Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
19a 0.0249 11.99 12.63 
  0.0279 13.43 6.32 
  0.0374 18.00 3.16 
  0.0689 33.15 1.58 
  0.0878 42.21 0.79 
DMSO 0.2079   
  
 
Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.53 0.54 0.01 0.02 
0.54 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 
   
   
3.8 
 
y = 30,642x-0,765 
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A.3.3.4. Complejo 21a 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
21a 0.0251 11.35 13.22 
  0.0436 19.71 6.61 
  0.0644 29.08 3.30 
  0.0891 40.26 1.65 
  0.1071 48.39 0.83 
DMSO 0.2214     
 
 
Complejo Absorbancia (550 nm) Actividad celular % Concentración (μM) 
21a 0.0338 16.52 11.73 
  0.0498 24.34 5.87 
  0.0634 30.98 2.93 
  0.0771 37.70 1.47 
  0.1098 53.66 0.73 
DMSO 0.2046     
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Concentración 50% 
actividad celular (μM) 
Concentración 
promedio (μM) 
Desviación 
estándar (μM) 
Desviación estándar 
relativa (μM) 
0.75 0.75 0.01 0.01 
0.74 
  
Porcentaje desviación 
relativa (%) 
   
   
0.9 
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A.4. Ensayos de muerte celular 
En este apartado se recopilan los histogramas generados en los experimentos 
de muerte celular con las células Jurkat, y linfocitos. Todos histogramas se dividen en 4 
cuadrantes donde cada punto representa una célula. Cada cuadrante representa un 
estado de las células como se ve en la figura A.4.1, y el porcentaje de células en cada 
cuadrante esta anotado en la esquina de cada uno de ellos. 
 
Figura A.4.1. Ejemplo de un histograma resultado de un ensayo de muerte celular 
A.4.1. Ensayo con células Jurkat a diferente concentración. 
En este ensayo se han utilizado tres concentraciones diferentes de cada uno de 
los complejos, 1 µM, 0.5 µM, y 0.25 µM con las células Jurkat. Se han realizado dos 
experimentos independientes con cada complejo. 
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Figura A.4.1.1. Histrograma de las células en presencia de disolvente. 
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Figura A.4.1.2. Histrograma de las células con el complejo 2d (orden decreciente de 
concentración de arriba abajo). 
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Figura A.4.1.3. Histograma de las células con el complejo 15b. (orden decreciente de 
concentración de arriba abajo). 
 
 
Anexos 
 
287 
 
 
Figura A.4.1.3. Histograma de las células con el complejo 16a. (orden decreciente de 
concentración de arriba abajo). 
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Figura A.4.1.4. Histograma de las células con el complejo 17b. (orden decreciente de 
concentración de arriba abajo). 
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Figura A.4.1.5. Histograma de las células con el complejo 19a. (orden decreciente de 
concentración de arriba abajo). 
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Figura A.4.1.6. Histograma de las células con el complejo 21a. (orden decreciente de 
concentración de arriba abajo). 
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A.4.2. Ensayo con células Jurkat a concentración fija. Determinación del mecanismo de 
muerte celular con el inhibidor z-VADfmk. 
En este ensayo se ha utilizado una concentración fija 0.5 µM para los complejos 
15b, 16a, 17b, y 21a, mientras que para el complejo 19a la concentración ha sido 0.25 
µM. Con todos los complejos se han realizado tres experimentos independientes con 
cada complejo, en ausencia y presencia del inhibidor z-VADfmk.  
 
Figura A.4.2.1. Histograma de las células en presencia de disolvente (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.2. Histograma de las células en presencia de disolvente (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.3. Histograma de las células en presencia de disolvente (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.4. Histograma de las células en presencia de z-VAD en presencia de disolvente 
(exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.5. Histograma de las células en presencia de z-VAD en presencia de disolvente 
(exp. 2.). 
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Figura A.4.2.6. Histograma de las células en presencia de z-VAD en presencia de disolvente 
(exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.7. Histograma de las células con el complejo 15b (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.8. Histograma de las células con el complejo 15b (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.9. Histograma de las células con el complejo 15b (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.10. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 15b (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.11. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 15b (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.12. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 15b (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.13. Histograma de las células con el complejo 16a (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.14. Histograma de las células con el complejo 16a (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.15. Histograma de las células con el complejo 16a (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.16. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 16a (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.17. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 16a (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.18. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 16a (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.19. Histograma de las células con el complejo 17b (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.20. Histograma de las células con el complejo 17b (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.21. Histograma de las células con el complejo 17b (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.22. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 17b (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.23. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 17b (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.24. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 17b (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.25. Histograma de las células con el complejo 19a (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.26. Histograma de las células con el complejo 19a (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.27. Histograma de las células con el complejo 19a (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.28. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 19a (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.29. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 19a (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.30. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 19a (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.31. Histograma de las células con el complejo 21a (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.32. Histograma de las células con el complejo 21a (exp. 2.). 
Anexos 
 
302 
 
 
Figura A.4.2.33. Histograma de las células con el complejo 21a (exp. 3.). 
 
Figura A.4.2.34. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 21a (exp. 1.). 
 
Figura A.4.2.35. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 21a (exp. 2.). 
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Figura A.4.2.36. Histograma de las células en presencia de z-VAD con el complejo 21a (exp. 3.). 
A.4.3. Ensayo con linfocitos a concentración fija.  
En este ensayo se ha utilizado una concentración fija 0.5 µM para los complejos 
15b, 16a, 17b, y 21a, mientras que para el complejo 19a la concentración ha sido 0.25 
µM. Se han realizado dos experimentos independientes con cada complejo. 
 
Figura A.4.3.1. Histograma de las células en presencia del disolvente (exp. 1.). 
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Figura A.4.3.2. Histograma de las células en presencia del disolvente (exp. 2.). 
 
Figura A.4.3.3. Histograma de las células con el complejo 15b (exp. 1.). 
 
Figura A.4.3.4. Histograma de las células con el complejo 15b (exp. 2.). 
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Figura A.4.3.5. Histograma de las células con el complejo 16a (exp. 1.). 
 
Figura A.4.3.6. Histograma de las células con el complejo 16a (exp. 2.). 
 
Figura A.4.3.7. Histograma de las células con el complejo 17b (exp. 1.). 
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Figura A.4.3.8. Histograma de las células con el complejo 17b (exp. 2.). 
 
Figura A.4.3.9. Histograma de las células con el complejo 19a (exp. 1.). 
 
Figura A.4.3.10. Histograma de las células con el complejo 19a (exp. 2.). 
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Figura A.4.3.11. Histograma de las células con el complejo 21a (exp. 1.). 
 
Figura A.4.3.12. Histograma de las células con el complejo 21b (exp. 2.). 
 
 
